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Übersicht über die verwendeten Abkürzungen 
 
Abb.   Abbildung 
CT   Computer-Tomographie 
EEG   Elektroenzephalographie 
(f)MRT   (funktionelle) Magnet-Resonanz-Tomographie 
GPe   Globus pallidus externus 
GPi   Globus pallidus internus 
HAWIE-ZNSPR  Hamburger-Wechsler-Intelligenz-Test-Zahlennachsprechen rückwärts 
IQ   Intelligenzquotient 
LHL   linkshemisphärische Läsion 
LPS   Leistungsprüfsystem 
Mw   Mittelwert 
nd   nicht durchgeführt 
NVLT   Nonverbaler Lerntest 
PAL   Paarassoziationslernen 
Pat.   Patient 
RHL   rechtshemisphärische Läsion 
RZM   Reaktionszeitmedian 
SNc   Substantia nigra (pars compacta) 
SNr   Substantia nigra (pars reticulata) 
SPECT  Single-photon-emission-computertomography 
Tab.   Tabelle 
TAP   Testbatterie zur Aufmerksamkeitsprüfung 
UT   Untertest 
VLT   Verbaler Lerntest 
WCST   Wisconsin-Sorting-Test 
WMS-R-ZMS  Wechsler Memory Scale-Revised-Zahlenmerkspanne 
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1 Einleitung 
 
1.1 Definition, Pathogenese und Klinik des Schlaganfalls 
Der Begriff „Schlaganfall“ bezeichnet ein akut auftretendes neurologisches Defizit, das durch 
eine zerebrovaskuläre Erkrankung verursacht ist. Synonyma sind der englische Ausdruck 
„stroke“ sowie „Insult“ aus dem Lateinischen und „Apoplex“ aus dem Griechischen. Verur-
sacht werden kann ein Schlaganfall durch einen Hirninfarkt oder durch eine Hirnblutung 
(intrazerebral als auch subarachnoidal). Ursachen des Hirninfarkts sind arteriosklerotische 
Veränderungen kleiner Hirnarterien (Mikroangiopathie), die meist zu kleinen, lakunären 
Infarkten führen, sowie thromboembolische oder hämodynamische Infarkte (Makroangio-
pathie). Emboliequellen sind das Herz (insbesondere bei Vorhofflimmern), die extrakraniellen 
hirnversorgenden Arterien und die Aorta. 
Die intrazerebrale Blutung stellt in den meisten Fällen eine Rhexisblutung aus kleinen 
perforierenden Hirnarterien dar, die durch chronischen Bluthochdruck vorgeschädigt sind. 
Auf Subarachnoidalblutungen wird hier nicht weiter eingegangen. 
Hirninfarkte und -blutungen können im Prinzip jeden Teil des Gehirns betreffen. Je nach 
Pathogenese der vaskulären Hirnschädigung gibt es jedoch bevorzugte Areale. So halten 
sich die mikroangiopathischen Infarkte in erster Linie subkortikal, d.h. sie betreffen Basal-
ganglien, Thalamus und das Marklager. Hämodynamisch bedingte Infarkte führen zu sub-
kortikalen Endstrominfarkten sowie zu vorderen und hinteren Grenzstrominfarkten, die meist 
eine kombinierte kortikale und subkortikale Läsion darstellen. Embolien oder lokal 
thrombotische Prozesse führen zu Verschlüssen grosser Hirnoberflächenarterien, die meist 
keilförmige Territorialinfarkte nach sich ziehen. Bei partieller Kollateralisierung können sich 
diese jedoch auf subkortikale Areale beschränken. Hirnblutungen können je nach 
betroffenem Gefäß als Lobär-, Basalganglien-, Thalamus-, Kleinhirn- oder Hirnstamm-
blutungen imponieren (Poeck & Hacke 1998). 
 
Das oben genannte „akut auftretende neurologische Defizit“, das den Schlaganfall klinisch 
charakterisiert, ist in seiner Symptomatologie natürlich von der Lokalisation der Hirnschädi-
gung abhängig. Bei Schädigung des motorischen Kortex bzw. der Pyramidenbahn kommt es 
zu dem klassischen Symptom der kontralateralen Hemiparese, die wegen Mitschädigung 
afferenter Bahnen meist mit Sensibilitätsstörungen einhergeht. Eine Läsion in der 
dominanten Hemisphäre kann zu einer Aphasie, in der nicht-dominanten Hemisphäre zu 
Neglect und Störung der räumlichen Informationsverarbeitung führen. Falls der Insult 
occipital gelegen ist und/oder die Sehbahn miteinbezieht, kommt es zu einem Gesichtsfeld-
verlust. Infarkte im Bereich des Hirnstamms führen zu zentralen Störungen der Hirnnerven, 
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bei Schädigung des Kleinhirns kann es zu motorischen Störungen in Form von Ataxie und 
Dysmetrie kommen. Blutungen im Bereich des Hirnstamms und Kleinhirns verlaufen häufig 
dramatisch und lebensbedrohlich, da es durch den Volumeneffekt zur Einklemmung von 
Hirnstrukturen im Foramen magnum kommen kann. 
Auch Läsionen im Bereich der Basalganglien und des Thalamus führen zu auffälligen 
Defiziten. Während eine Läsion des Thalamus u.a. zu kontralateralen Sensibilitätsstörungen 
führen kann, zieht die Schädigung der Basalganglien in der dominanten Hemisphäre häufig 
eine Aphasie nach sich (Poeck & Hacke 1998). Auch das sensorimotorische Hemisyndrom 
und Gesichtsfeldeinschränkungen sind häufige Symtome nach subkortikalen Insulten; diese 
sind aber nicht auf die Schädigung der genannten Kerngebiete zurückzuführen, sondern auf 
die Mitbeteiligung der in enger Nachbarschaft liegenden Capsula interna und Sehbahn. 
 
 
1.2 Funktionelle Anatomie 
Die Basalganglien und der Thalamus umfassen eine große Anzahl von Kerngebieten, die auf 
komplizierte Art und Weise untereinander, mit anderen Kerngebieten und nicht zuletzt mit 
der Hirnrinde verschaltet sind. 
 
1.2.1 Basalganglien 
Zu den Basalganglien gehören Nucleus caudatus, Putamen, Globus pallidus (inneres und 
äußeres Segment), ventrales Pallidum, Substantia nigra (pars compacta und pars reticulata), 
Nucleus subthalamicus, Nucleus accumbens und ventrales Tegmentum. Diese einzelnen 
Kerngebiete können ihrer Verschaltung entsprechend drei Kategorien zugeordnet werden: 
(1) Input-Kerne, die Afferenzen vor allem von der Hirnrinde erhalten, (2) Output-Kerne, die 
Efferenzen zu anderen Teilen des Nervensystems entsenden und (3) intrinsische Kerne, die 
über Afferenzen und Efferenzen nur mit anderen Anteilen der Basalganglien verschaltet sind: 
 
Input-Kerne   1. Nucleus caudatus 
    2. Putamen1 
    3. Nucleus accumbens 
Output-Kerne   1. Globus pallidus – inneres Segment 
    2. Ventrales Pallidum 
    3. Substantia nigra (pars reticulata) 
                                                
1 Nucleus caudatus und Putamen werden zusammengefasst auch als Striatum bezeichnet. 
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Intrinsische Kerne  1. Globus pallidus – äußeres Segment2 
    2. Nucleus subthalamicus 
    3. Substantia nigra (pars compacta) 
    4. Ventrales Tegmentum 
 
Die Input-Kerne erhalten ihre Afferenzen in erster Linie vom cerebralen Kortex, d.h. vom 
Frontal-, Temporal-, Parietal- und Occipitallappen. Die Output-Kerne dagegen projizieren fast 
ausschließlich über den Thalamus zum Frontallappen. Eingeschaltet liegen die intrinsischen 
Kerne, die über komplexe Verschaltungen sowohl mit den Input- als auch den Output-Kernen 
in Verbindung stehen (siehe Abb.1). 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Abb.1. Verschaltung der Basalganglien (nach Martin 1996) 
 
Es sind verschiedene „Schleifen“ beschrieben worden, die von getrennten Anteilen des 
Kortex durch verschiedene Gebiete der Basalganglien und des Thalamus zum Frontallappen 
führen. Bei diesen Schleifen handelt es sich nicht um rigide geschlossene Kreise ohne Ein-
fluß bzw. Ausfluß von und zu anderen Strukturen; der Wahrheit kommt näher, daß es in dem 
unüberschaubaren Netz an Projektionen einige zentrale Anteile gibt, die einen 
geschlossenen Kreis bilden. 
Unter der großen Anzahl von Verbindungen gibt es vier Hauptschleifen (siehe Abb.2), denen 
gemein ist, daß sie (1) von verschiedenen kortikalen Regionen mit ähnlicher Funktion aus-
gehen, (2) durch verschiedene Kerngebiete der Basalganglien und des Thalamus (oder 
durch verschiedene Anteile desselben Kerns) führen und (3) alle zu unterschiedlichen Teilen 
des Frontallappens führen. Es wird angenommen, daß jede ein spezifisches Spektrum an 
Funktionen vermittelt (Alexander et al. 1986, Martin 1996): 
                                                
2 Putamen sowie die beiden Segmente des Globus pallidus werden auch als Nucleus lenticularis (Linsenkern) bezeichnet 
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1. Die Sensomotorische Schleife 
Sie ist an der Kontrolle von Richtung, Geschwindigkeit, Ausmaß und Vorbereitung von 
Bewegungen beteiligt. 
 
2. Die Okulomotorische Schleife 
Diese Schleife kontrolliert die Augenmotorik mit Funktionen wie Fixierung und sakkadischer 
Augenbewegung. 
 
3. Die Assoziationsschleife 
Diese Schleife dient vermutlich bestimmten exekutiven Funktionen, die jedoch noch nicht 
sicher spezifiziert werden konnten. 
 
4. Die Limbische Schleife 
Ebenso wie die Assoziationsschleife ist die limbische Schleife bisher in erster Linie in ihrem 
anatomischen Verlauf beschrieben. Als Funktionen werden Gefühle und ihre viszeralen 
Folgen angenommen. 
 
 
Umseitig sind mit Hilfe von Flußdiagrammen die anatomischen Strukturen der vier Schleifen 
dargestellt (Abb.2, nach Martin 1996). 
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1. Sensomotorische Schleife 
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2. Okulomotorische Schleife 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
3. Assoziationsschleife 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
4. Limbische Schleife 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Abb.2. GPi = Globus palldius internus, SNr = Substantia nigra (pars reticulata), N. ventr. ant. = Nucleus ventralis 
anterior, N. ventr. lat. = Nucleus ventralis lateralis, N. med. dors. = Nucleus medialis dorsalis 
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1.2.2 Thalamus 
Die funktionelle Anatomie des Thalamus wurde durch seine enge Verbindung mit den Basal-
ganglien schon angesprochen. Er besteht aus Neuronen, die in einer Vielzahl von Kernen 
organisiert sind. Fast die gesamte sensorische Information durchfliesst den Thalamus; das 
gleiche gilt für Signale bezüglich Bewegung, Lernen, Gedächtnis und Emotionen. Funktionell 
können die thalamischen Kerne in zwei Gruppen aufgeteilt werden: (1) Relais-Kerne und (2) 
diffus-projizierende Kerne (Martin 1996). 
Jeder Relais-Kern dient einer spezifischen Funktion. Er projiziert Information einer sub-
kortikalen Quelle zu einem umschriebenen Teil des zerebralen Kortex. Die Relais-Kerne im 
lateralen Teil des Thalamus vermitteln Sensorik und Motorik und projizieren dem ent-
sprechend zum sensorischen und motorischen Kortex. Eine Ausnahme bilden olfaktorische 
Reize, die direkt den medialen Temporallappen erreichen. 
Relais-Kerne im anterioren, medialen und lateralen Teil des Thalamus vermitteln Information 
zum Assoziationskortex. Der parieto-temporo-occipitale Assziationskortex erhält Afferenzen 
vom Pulvinar; dieser Bereich ist für die visuelle Perzeption verantwortlich. Der präfrontale 
Assoziationskortex ist wichtig für kognitive Funktionen und Handlungsplanung; er erhält 
Informationen vom dorsomedialen Kern. Vom anterioren Kern ziehen die Efferenzen zum 
limbischen Assoziationskortex, der Gefühle, Lernen und Gedächtnis vermittelt. 
Von den diffus-projizierenden Kernen glaubt man, das sie im Dienste der allgemeinen 
Erregbarkeit stehen und große Teile des zerebralen Kortex beeinflussen. Zu dieser Gruppe 
gehören die intralaminaren und Mittellinien-Kerne sowie der Nucleus reticularis, der zudem 
Verbindungen mit anderen thalamischen Kernen hat und deren Funktionen zu koordinieren 
scheint. 
 
1.3 Neuropsychologie 
Der Ursprung der Neuropsychologie wird vielfach auf Franz Josef Gall (1758-1828) zurück-
geführt, der annahm, daß es in der Psyche des Menschen verschiedene Gemütseigen-
schaften und geistige Fähigkeiten gäbe. Als Beispiele dieser Fähigkeiten nannte er „Witz“, 
„Zahlensinn“, „Wortsinn“, „Eigentumsinn“ und „Mordsinn“. Die Ausprägung dieser Fähigkeiten 
sei von Mensch zu Mensch verschieden. Geradezu revolutionär war seine Annahme, daß 
diese Fähigkeiten in verschiedenen Teilen des Gehirns lokalisiert seien. Die Theorie, daß 
einzelne neuropsychologische Fähigkeiten eben nicht vom gesamten Gehirn getragen 
werden (oder gar von göttlicher Natur seien), sondern einzelnen Gebieten zuzuordnen sind, 
entwickelte der Arzt, Anatom und Anthropologe Paul Broca (1824-1880) weiter. Unter 
anderem fand er heraus, daß die sprachlichen Fähigkeiten des Menschen nur in der linken 
Hemisphäre lokalisiert seien (Goldenberg 1997). 
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Heute versteht man unter den neuropsychologischen Funktionen die Vielzahl zentraler 
Leistungen, die zu einem bestimmten Verhalten des Menschen führen. Hierzu gehören unter 
anderem Aufmerksamkeit, expressive und impressive sprachliche Fähigkeiten (nicht 
Sprachmotorik), räumliche Auffassungsgabe und Gedächtnis. 
 
Nach Schädigung der Basalganglien, des Thalamus und des subkortikalen Marklagers wird 
in der Literatur von einem gehäuften Vorkommen von Gedächtnisstörungen, exekutiven 
Defiziten und Beeinträchtigungen der visuellen Aufmerksamkeit berichtet. Besonderes 
Augenmerk wurde in dem folgenden Überblick darauf gelegt, mit welcher neuroradio-
logischen Untersuchungsmethode die Diagnose gestellt und welche Testverfahren 
verwendet wurden. 
Es folgt eine Zusammenfassung von Veröffentlichungen, in denen die genannten gehäuft 
auftretenden Beeinträchtigungen beschrieben wurden: 
 
Stuss et al. (1988) beschreiben 3 Patienten mit bilateralen paramedianen Thalamus-
infarkten (mittels Computertomographie (CT) diagnostiziert), die materialspezifische 
(verbal/nonverbale) Gedächtnisdefizite, exekutive „frontale“ Defizite (Trail-Making- und 
Wisconsin-Sorting-Test (WCST)), reduzierte Wortflüssigkeit, erschwerte Benennung im 
Boston-Naming-Test, visuo-konstruktive Beeinträchtigungen und einen normalen IQ im 
chronischen Defektstadium zeigten. 
Hodges und McCarthy (1993) untersuchten einen Patienten mit bilateralem para-
medianen Thalamusinfarkt. Dieser wies „frontale“ Defizite im WCST und Trail-Making-
Test auf, außerdem eine retrograde autobiographische Amnesie bei intaktem Gedächtnis 
für berühmte Persönlichkeiten und öffentlichen Ereignissen und Schwierigkeiten bei der 
freien Wortwiedergabe (Buschke-Selective-Reminding-Test). 
Godefroy et al. (1994) geben einen Überblick über Studien zu Patienten mit Basal-
ganglieninfarkten und fassen folgende Defizite zusammen: Aphasie, Neglect, Apraxie, 
„frontale“ Störungen und Gedächtnisdefizite. Außerdem werden 11 Patienten mit 
computertomographisch  nachgewiesenen lentikulo-striatalen Infarkten beschrieben. Nur 
6 dieser Patienten zeigten in der MRT keine kortikale Mitbeteiligung, und außer einer 
leichten Aphasie in zwei Fällen ließen sich keine anderen Beeinträchtigungen aus 
früheren Studien bestätigen. 
Giroud et al. (1997) fassen 20 Fälle von unilateralen lentikulären Infarkten (CT, MRT, 
SPECT) zusammen. Akut traten verschiedene kognitive Störungen auf (Neglect, 
Störungen des Kurzeitgedächtnisses, Aphasie), aber langfristig waren die Symptome 
außer leichten Gedächtnisstörungen sehr diskret. SPECT-Untersuchungen wiesen eine 
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diskrete ipsiläsionale Abnahme der Perfusion in frontotemporalen Bereichen des Kortex 
nach. 
 
In den folgenden Veröffentlichungen konzentrieren sich die Autoren auf einzelne neuro-
psychologische Funktionsbereiche: 
 
a) Gedächtnis 
Von Cramon et al. (1985) fanden bei 6 Patienten mit Thalamusinfarkten (4 bilateral, 2 
unilateral) Gedächtnisstörungen. Die neuroradiologische Diagnose wurde mit einer CT 
gestellt. Sie kamen zu dem Schluß, daß „thalamische Amnesien“ in erster Linie auf 
Läsionen intrathalamischer Bahnen beruhen, die zu einem Diskonnektionssyndrom 
führen. 
Gentilini et al. (1987) fanden bei 8 Patienten mit bilateralen paramedianen Thalamus-
infarkten (CT) einen normalen Wechsler-Adult-Intelligence-Scale-IQ und klinisch eine 
Amnesie. 
Graff-Radford et al. (1990) studierten 4 Patienten mit bilateralen medialen Thalamus-
infarkten (MRT), die besonders bei anteriorer Lokalisation Gedächtnisstörungen in Form 
von verbalem und nonverbalem Lerndefizit und retrograder Amnesie bei erhaltenem 
motorischen (prozeduralem) Lernen hervorriefen. 
Peru und Fabbro (1997) beschreiben einen Patienten, der nach bilateraler venöser 
Infarzierung der Thalami (CT, MRT; im chronischen Defektstadium auf die linke Seite 
beschränkt) ein persistierendes amnestisches Syndrom und leichte Sprachstörungen 
zeigte. Auffällig war ein stark beeinträchtigtes verbales Gedächtnis gegenüber einem fast 
unbeeinträchtigten nonverbalen Gedächtnis. 
 
b) Exekutive „frontale“ Leistungen 
Strub (1989) beschreibt einen Patienten, der eine bilaterale Pallidumblutung (MRT) erlitt. 
Neben einer affektiven Nivellierung und Motivationsverlust bei normalem IQ zeigte der 
Patient Beeinträchtigungen im WCST und im Stroop-Test (Farb-Wort-Interferenztest). 
 In dem Artikel von Mendez et al. (1989) werden die Fälle von 12 Patienten mit Läsionen 
des Nucleus caudatus (11 uni-, 1 bilateral; CT, in einigen Fällen MRT) zusammengefaßt, 
von denen 7 neuropsychologisch untersucht wurden. Sie zeigten „frontale“ Defizite 
(WCST), Beeinträchtigungen bei der verbalen und nonverbalen Wiedergabe und der 
Wortflüssigkeit. Das Wiedererkennen („recognition memory“) blieb intakt. 
Sandson et al. (1991) beschreiben eine Patientin, die nach linksseitigem medialen 
Thalamusinfarkt „frontale“ Beeinträchtigungen (Trail-Making-Test, Part B) zeigte. Elektro-
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enzephalographie (EEG) und SPECT wiesen auf eine Dysfunktion des ipsilateralen 
Frontallappens hin. 
 
c) Visuelle Aufmerksamkeit 
Ferro & Kertesz (1984) untersuchten einen Patienten mit einem kleinen Infarkt im 
posterioren Arm der rechten Capsula interna (CT) und stellten einen persistierenden 
Hemineglect fest, der als Aufmerksamkeitsstörung durch pulvinar-parietale Diskonnektion 
interpretiert wurde. 
Ferro et al. (1987) kommen bei der Untersuchung von 15 Patienten mit subkortikalen 
Infarkten (CT, MRT) zu dem Schluß, daß Hemineglect in erster Linie auf ein „frontales“ 
Motivationsdefizit („lack of intention“) zurückzuführen ist. Die räumliche Repräsentation 
(„mental space representation“) sowie das räumliche Gedächtnis („visuospatial memory“) 
waren weitgehend unbeeinträchtigt. 
Caplan et al. (1990) konzentrierten sich auf Infarkte des Nucleus caudatus (18 Patienten, 
CT), bei denen in einigen Fällen die Capsula interna und das anteriore Putamen mitbe-
teiligt waren. Sie wiesen in erster Linie kontraläsionalen Neglect und Sprachstörungen 
nach. 
Sakashita (1991) untersuchte 15 Patienten mit Läsionen der Basalganglien und weißen 
Substanz (CT), von denen klinisch nur einer Neglect gezeigt hatte. Anhand eines 
computerisierten Tests wurde eine Reaktionszeitverlangsamung nach kontraläsional bei 
allen Patienten mit rechts- und 7 der 9 mit linkshemisphärischen Läsionen nachge-
wiesen. 
Cappa und Vallar (1992) beschreiben in ihrem Übersichtsartikel, daß Neglect vor allem 
nach thalamischen Insulten und weniger häufig nach Läsionen der Basalganglien und 
des Marklagers auftritt. 
 
Es zeigt sich, daß Gedächtnisstörungen in erster Linie bei Schädigung des Thalamus beob-
achtet werden. Störungen der visuellen Aufmerksamkeit und exekutiver Funktionen finden 
sich sowohl bei Läsionen des Thalamus als auch der Basalganglien. Die allgemeine 
Intelligenz erscheint in der Regel nicht beeinträchtigt, sofern sie untersucht wurde. 
 
Ein grundsätzliches Problem bei der Beurteilung der genannten Veröffentlichungen liegt in 
den neuroradiologischen Untersuchungsmethoden, auf die sich die Ausschlußkriterien 
stützen. In allen Fällen wird von rein subkortikalen Läsionen ausgegangen, obwohl diese 
Beurteilung zum Teil nur auf einer CT basiert. Diese Vorgehensweise wird von Godefroy et 
al. (1994) mit Recht in Frage gestellt, nachdem er mit der MRT kortikale Läsionen darstellte, 
die in der CT nicht zu sehen waren. Des weiteren basiert die neuropsychologische Beur-
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teilung auf klinischen Beobachtungen oder in der Regel auf Vergleich mit einer Kontroll-
gruppe unter Anwendung von z.T. relativ unspezifischen, hinsichtlich der beteiligten 
Funktionen sehr breitgefächerten, psychologischen Testverfahren, die eine exaktere Ein-
grenzung etwaiger Defizite nicht zulassen. Zudem werden oft Methoden verwendet, die 
keine zufallskritische Beurteilung von Unterschieden (z.B. Reaktionszeit auf linksseitig vs. 
rechtsseitig dargebotene Stimulation) ermöglichen. Im Fall der visuellen Aufmerksamkeit, 
beispielsweise, beschränken sich die meisten Autoren auf den Fund von reinem Neglect und 
vernachlässigen dabei die Aufmerksamkeitsdefizite, die sich unter Umstände „nur“ in ver-
langsamter Reaktion äußern. Diese Beobachtungen führen zur folgenden Fragestellung. 
 
1.4 Fragestellung 
Können unter Verwendung von Magnet-Resonanz-Tomographien zum Ausschluß 
kortikaler Mitbeteiligung und zufallskritischer Beurteilung anhand sensitiver T-
normierter Testverfahren die in früheren Studien nach subkortikalen Läsionen 
beschriebenen neuropsychologischen Defizite der visuellen Aufmerksamkeit, des 
Gedächtnisses und exekutiver „frontaler“ Leistungen bestätigt werden? 
Können (bei ausgeschlossenem Neglect) eine Asymmetrie oder weitere Ein-
schränkungen der visuellen Aufmerksamkeit festgestellt werden? 
Zeigen sich spezifische Defizite der kognitiven Flexibilität? 
Wie entwickeln sich die Leistungen im Verlauf eines Jahres? 
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2 Patienten und Methode 
 
2.1 Patientenkollektiv 
 
Berücksichtigt wurden alle Patienten mit Blutungen oder Infarkten im Bereich der Basal-
ganglien und/ oder des Thalamus, die im Zeitraum von Dezember 1995 bis Januar 1998 akut 
in der neurologischen Abteilung des Universitätsklinikums der RWTH Aachen aufgenommen 
wurden. 
Initial wurde eine CT durchgeführt und 14 Tage bis einen Monat später eine MRT. Folgende 
radiologische Funde galten als Ausschlußkriterien: 
 
 kortikale Mitbeteiligung 
Subarachnoidalblutung  
 schwere kortikale Atrophie 
 
Unter Berücksichtigung des gesundheitlichen Zustands wurde so früh wie möglich, nach 
Rücksprache mit dem verantwortlichen Personal und bei Zustimmung des Patienten eine 
neuropsychologische Testreihe durchgeführt. Diese fand 4 bis 35 Tage nach Insult statt. 
Ein Patient wurde akut in einem anderen Krankenhaus versorgt und später übernommen. 
Bei diesem Patienten wurde die neuropsychologische Testreihe erst 78 Tage nach Insult 
durchgeführt (Patient 1). 
Ein weiterer Patient fand sich nicht zu einer MRT-Untersuchung bereit (Patient 10). Da der 
Patient jung war (37 Jahre) und ein kleiner Infarkt vorlag (Volumen = 0,5 ccm) konnte auch 
mit einer CT-Untersuchung eine kortikale Mitbeteiligung mit großer Sicherheit ausge-
schlossen werden. 
Schließlich wurden 11 Patienten in die Studie aufgenommen. 
 
Außerdem wurde 10 bis 18 Monate nach Insult eine Nachuntersuchung durchgeführt, die 
eine klinische, neuropsychologische und radiologische (MRT) Untersuchung umfasste. Die 
Kontroll-MRT diente dazu, eine sekundäre fokale kortikale Atrophie auszuschliessen. Zu 
dieser Nachuntersuchung fanden sich 5 Patienten bereit.  
Die Patientendaten und klinischen Befunde sind in den Tabellen 1 und 2 zusammengefaßt: 
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Patient Zeit zwischen 
Insult und 1. 
und 2. neuro-
psycholog. 
Untersuchung 
Alter 
(Jahre) 
Geschlecht 
(w / m) 
Schul-
abschluß 
Händigkeit 
nach Old-
field (1971) 
Blutung / 
Infarkt 
Lokalisation 
des Insultes 
1 78 Tage 42 m Abitur R Blutung Nucl. lentifor-
mis links 
2 6 T 
16 Monate 
50 m Mittlere 
Reife 
R Blutung Nucl. lenti-
formis + 
Thalamus 
links 
3 19 T 49 m Haupt-
schule 
R Blutung Nucl. lenti-
formis rechts 
4 35 T 
15 M 
46 w Haupt-
schule 
R Blutung Thalamus 
rechts 
5 24 T 29 m Haupt-
schule 
R Infarkt Nucl. caudatus 
+ Putamen 
rechts 
6 4 T 
12 M 
45 w Mittlere 
Reife 
R Infarkt Nucl. caudatus 
+ Putamen 
rechts 
7 12 T 
11 M 
36 w Mittlere 
Reife 
R Infarkt Thalamus  
links 
8 12 T 
10 M 
67 m Haupt-
schule 
L Infarkt Nucl. caudatus 
+ Nucl. lenti-
formis rechts 
9 9 T 70 m Haupt-
schule 
R Blutung Thalamus 
rechts 
10 7 T 37 m Haupt-
schule 
R Infarkt Nucl. caudatus 
+ Putamen 
links 
11 18 T 64 m Mittlere 
Reife 
R Blutung Thalamus  
links 
Tab.1. Patientendaten 
 15
 
Patient Zeitpunkt der 
Erstuntersuchung 
(Tage nach Insult) 
Klinisch-neurologische Auffälligkeiten zum Zeitpunkt der neuro-
psychologischen Erstuntersuchung 
1 78 leichte brachiofazial betonte Hemiparese re. 
2 6 leichte Hemiparese re., Dysdiadochokinese re. 
3 19 faziale Mundastschwäche li., diskrete Dysarthrie, leichte Hemiparese 
li. (distalbetont), Dysdiadochokinese li. 
4 35 leichte faziale Parese li., armbetonte mittel- bis höhergradige Hemi-
parese li. mit pathologisch gesteigerten Muskeleigenreflexen, 
Hemihypästhesie u. -algesie li.  
5 24 ohne pathologischen Befund 
6 4 faziale Parese li., Hemiparese li. 
7 12 faziale Parese re,, Dysdiadochokinesie re. 
8 12 leichte brachiofaziale Hemiparese li., Geschmacksstörungen 
9 9 Parästhesie li.Hand u. li. Unterarm, leichte Hemiparese li. (distal-
betont) 
10 7 leichtes beinbetontes sensomotorisches Hemisyndrom re. 
11 18 diskrete faziale Parese re., beinbetonte Hemiparese re., Brady-
diadochokinese re. 
Tab.2. Klinische Befunde 
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2.2 Neuropsychologische Testverfahren 
 
Die neuropsychologische Untersuchung fand am Vormittag statt, um Ermüdungser-
scheinungen, die im Laufe des Tages zunehmend zu erwarten sind, gering zu halten. 
Außerdem wurde sie auf zwei Tage verteilt; die Sitzungen dauerten jeweils ungefähr 1½ 
Stunden an. Bei deutlicher Ermüdung oder so geringer Motivation, daß fälschlich schlechte 
Ergebnisse zu erwarten waren, wurde die Untersuchung abgebrochen und der betreffende 
Patient aus der Studie ausgeschlossen. 
Folgende neuropsychologische Testverfahren wurden durchgeführt (Tab.3). 
Testverfahren zu messende Leistung 
Erster Tag 
1 Wechsler Memory Scale-Revised-Zahlen-
merkspanne (WMS-R-ZMS) 
verbale Merkspanne 
2 Hamburger-Wechsler-Intelligenz-Test-Zahlen-
nachsprechen rückwärts (HAWIE-ZNSPR) 
verbales Arbeitsgedächtnis 
3 Corsi-Block-Tapping visuelle Merkspanne 
4 Paarassoziationslernen (PAL) Wortwiedergabe mit Hinweisreiz (cued verbal 
recall) 
5 Alertness-Test aus der Testbatterie zur Aufmerk-
samkeitsprüfung (TAP) 
allgemeines Wachheitsniveau (Aktivierung, 
tonische und phasische Alertness) 
6 Neglect-Test aus der TAP lateralisierte visuelle Aufmerksamkeit ohne 
Augenbewegung 
7 Visuelles Scanning aus der TAP Visuelles Suchen; lateralisierte visuelle Aufmerk-
samkeit mit offener Aufm.verschiebung 
8 Verbaler Lerntest (VLT) verbales episodisches Wiedererkennen 
(recognition memory) 
9 Nonverbaler Lerntest (NVLT) nonverbales episodisches Wiedererkennen 
(recognition memory) 
10 Wiederholung der Wortpaare (PAL) Wortwiedergabe mit Hinweisreiz nach wieder-
holungsfreiem Intervall (delayed cued recall) 
Zweiter Tag 
11 Reaktionswechsel /verbal/ Untertest 2 aus der 
TAP 
motorische Flexibilität 
12 Reaktionswechsel /verbal/ UT 3 aus der TAP motorische und reaktive kognitive Flexibilität 
13 Aufmerksamkeitsausrichtung aus der TAP offene visuelle Aufmerksamkeitsausrichtung 
14 Buschke-Selective-Reminding-Test freie Wortwiedergabe (free verbal recall) 
15 HAWIE-R-Mosaiktest visuo-konstruktive Verarbeitung 
16 Wiederholung der Buschke-Worte freie Wortwiedergabe nach wiederholungsfreiem 
Intervall (delayed free recall) 
17 Wortflüssigkeit „M“ (1 min) phonologische Wortflüssigkeit 
18 Wortflüssigkeit „F/S“ (1 min) spontane Flexibilität bei phonematischem Wort-
abruf 
19 Wortflüssigkeit „Tiere“ (1 min) semantische Wortflüssigkeit 
20 Wortflüssigkeit „Beruf/Supermarktartikel“ spontane Flexibilität bei semantischem Wortabruf 
21 Wortflüssigkeit „A/Pflanze“ spontane Flexibiltät bei alternierend phonema-
tisch-semantischem Wortabruf 
22 Wortflüssigkeit „S“ (3 min) phonologische Wortflüssigkeit 
23 Fünf-Punkte-Test (3 min) nonverbale Flüssigkeit 
24 Leistungsprüfsystem (LPS) verbale und nonverbale Intelligenz 
Tab.3. Neuropsychologische Testverfahren 
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Tabelle 4 ordnet die Testverfahren dem jeweiligen Funktionsbereich zu: 
 
Visuelle 
Aufmerksamkeit 
Exekutive „Frontale“ 
Leistungen 
Deklaratives 
Gedächtnis 
 
 Alertness-Test 
 
 Neglect-Test 
 
 Visuelles Scanning 
 
 Aufmerksamkeits-
ausrichtung 
 
 Reaktionswechsel 
 
 Wortflüssigkeit 
 
 Fünf-Punkte-Test 
 
 HAWIE-ZNSPR 
 
 Zahlenmerkspanne/ 
Corsi 
 
 HAWIE-ZNSPR 
(Arbeitsgedächtnis) 
 
 Paarassoziations-
lernen 
 
 VLT/NVLT 
 
 Buschke-Test 
 
Tab.4. Neuropsychologische Funktion und zugehörige Testverfahren 
 
 
Auskunft über verbale und nonverbale Leistungen geben folgende Testverfahren: 
 
Zahlenmerkspanne vs. Corsi-Test, 
 
VLT vs. NVLT, 
 
Wortflüssigkeit vs. Fünf-Punkte-Test und 
 
 LPS (verbale vs. nonverbale Untertests). 
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2.2.1 Computergestütze Testverfahren 
 
Die computergestützen Verfahren sind Teil der Testbatterie zur Aufmerksamkeitsprüfung 
(TAP), die von Zimmermann und Fimm entwickelt wurde (Zimmermann & Fimm 1992). Diese 
Verfahren sind an Stichproben der Größe N=100-300 normiert worden, und es liegen alters-
korrigierte T-Werte vor. Die T-Wert-Skala ist eine Standard-Normskala auf Intervallskalen-
Niveau und hat einen Mittelwert von 50 und eine Standardabweichung von 10. Die T-Werte 
der einzelnen Patienten in den verschiedenen Testparametern repräsentieren die jeweilige 
Leistung relativ zur Normgruppe.  
 
Alertness-Test 
In der Mitte des Bildschirms erscheint in unregelmäßigen zeitlichen Abständen ein Kreuz. 
Der Proband muß bei Erscheinen des Kreuzes so schnell wie möglich eine Taste mit dem 
Zeigefinger betätigen. Der Zeigefinger liegt schon vorher auf der Taste, so daß eine 
minimale Bewegung für den Tastendruck ausreicht. Bei vorzeitigem Betätigen der Taste 
erklingt ein Fehlersignal, und es erscheint eine entsprechende Anweisung auf dem Bild-
schirm. Es wurden zwei Serien mit vorhergehenden Warnton (A) und zwei ohne (B) in einem 
A-B-B-A-Design durchgeführt. Dabei entsprechen die Reaktionszeiten ohne Warnton dem 
allgemeinen Aktivierungsniveau (tonische Alertness) und die Reaktionszeiten mit Warnton 
einer phasischen Alertness. Für die Standardabweichung, die ein Maß der Aufmerksamkeits-
fluktuation ist, und die Reaktionszeitmediane mit und ohne Warnton liegen T-Werte vor. 
 
Neglect-Test 
In der Mitte des Bildschirms befindet sich ein Quadrat, in dem sich in unregelmäßigen zeit-
lichen Abständen Buchstaben des Alphabets abwechseln. Der Proband wird aufgefordert, 
dieses Quadrat zu fixieren und den jeweils neu erscheinenden Buchstaben zu nennen. Diese 
Aufgabe dient dazu sicherzustellen, daß der Proband die Mitte des Bildschirms fixiert. Über 
den gesamten Bildschirm verteilt stehen kleine Zahlen; zwischen diesen erscheinen unab-
hängig von den wechselnden Buchstaben kleine Zielreize (schnell wechselnde Zahlen), die 
der Proband also ohne vorhergehende Fixation erfassen muß. Bei Erkennen des Zielreizes 
betätigt er so schnell wie möglich eine Taste, und die entsprechende Reaktionszeit wird ge-
messen. Es liegen T-Werte für die Reaktionszeitmediane bei Reizdarbietung im linken und 
rechten Gesichtsfeld, bzw. für die Differenz zwischen linkem und rechtem Gesichtsfeld vor. 
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Visuelles Scanning 
Auf dem Bildschirm erscheinen 25 Quadrate, angeordnet in 5 Spalten und 5 Zeilen (Abb.3). 
Der Zielreiz ist ein Quadrat, das an der oberen Seite geöffnet ist. Alle anderen Quadrate 
haben diese Öffnung entweder unten, links oder rechts. Der Proband wird aufgefordert die 
linke von zwei nebeneinander angeordneten Tasten mit der linken Hand zu drücken, wenn er 
einen Zielreiz entdeckt. Falls kein Quadrat mit einer Öffnung an der oberen Seite vorhanden 
ist, soll er die rechte der beiden Tasten mit der rechten Hand betätigen. Bei hochgradiger 
Parese wurde der Test nur mit einer Hand ausgeführt. Außerdem wird der Proband ange-
halten, eine feste Suchstrategie zu benutzen, d.h. wie beim Lesen die Zeilen von links nach 
rechts, von oben nach unten abzusuchen. Bei 100 Darbietungen, von denen 50 einen Ziel-
reiz enthalten, erscheint dieser Zielreiz 10 Mal pro Spalte und Zeile. Gemessen wurde die 
Zeit, das gesamte Quadratarrangement abzusuchen, die Zeit, den Zielreiz in den ver-
schiedenen Spalten bzw. Zeilen zu entdecken, und die Zahl der Auslassungen pro Spalte 
bzw. Zeile. Außerdem konnten durch den Vergleich der Reaktionszeiten bzw. Auslassungen 
bei Zielreiz in der äußersten linken und rechten Spalte Aufmerksamkeitsasymmetrien aufge-
deckt werden. Auch hier liegen T-Werte für Reaktionszeiten und Auslassungen vor. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Abb.3. Versuchsaufbau Visuelles Scanning (kritischer Reiz an 2. Position in der 2. Zeile) 
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Reaktionswechsel-Test 
Es wurden die verbalen Untertests 2 und 3 durchgeführt. Bei beiden Aufgaben erscheinen 
gleichzeitig eine Zahl und ein Buchstabe nebeneinander, wobei sie unregelmäßig die Seite 
wechseln. Der Proband hat zwei nebeneinander angeordneteTasten zur Verfügung, wobei 
die linke für den linken Teil des Bildschirms und die rechte für den rechten Teil steht. Die 
Zeigefinger der jeweiligen Hand ruhen wieder auf den Tasten, wobei auch hier bei hoch-
gradiger Parese eine Hand verwendet werden konnte. Bei einhändiger Durchführung wurden 
beide Tasten eng nebeneinander gelegt, um einen möglichst schnellen Tastenwechsel zu 
ermöglichen.  
In Untertest 2 stellt die Zahl den Zielreiz dar. Der Proband wird aufgefordert, so schnell wie 
möglich die Taste zu drücken, auf deren Seite die Zahl erscheint. Die Zahl erscheint dabei in 
unregelmäßiger Folge links oder rechts. 
In Untertest 3 wechselt der Zielreiz. Der Proband wird aufgefordert, zuerst die Taste auf der 
Seite des Buchstabens, beim nächsten Durchgang die Taste auf der Seite der Zahl und 
darauf wieder die Taste auf der Seite des Buchstabens zu betätigen (und so weiter). So 
wechseln sich Buchstabe und Zahl als Zielreiz ab.  
Beispiel:  
Zuerst erscheint links die Zahl und rechts der Buchstabe. Der Proband würde zuerst die 
rechte Taste drücken müssen. 
Danach erscheint ein neues Paar auf dem Bildschirm, z.B. Zahl rechts und Buchstabe links. 
Da nun die Zahl der Zielreiz ist, müßte der Proband die Taste auf der Seite der Zahl drücken, 
also (wieder) die rechte Taste. 
Der Untertest 3 erfordert einen Kriterienwechsel („set shift“) und ein motorisches Umschal-
ten, Untertest 2 dagegen nur ein motorisches Umschalten. Dies ermöglicht eine Unterschei-
dung zwischen motorischer und reaktiver kognitiver Flexibilitätsminderung. Es liegen T-
Werte für die Reaktionszeitmediane und Fehler in beiden Untertests vor. Außerdem können 
die Zeiten für Reaktionen mit und ohne Tastenwechsel (Handwechsel) differenziert werden.  
 
Aufmerksamkeitsausrichtung 
In der Mitte des Bildschirms befindet sich ein Stern, den die Probanden fixieren sollen. In der 
Horizontalen des Fixationspunktes erscheinen zwei zu diskriminierende Reize, die entweder 
beide rechts, beide links oder einer rechts und einer links vom Fixationspunkt erscheinen; es 
gibt jeweils zwei kritische und zwei nichtkritische Reize (siehe Abb.4). Der Proband wird auf-
gefordert, bei Erscheinen eines kritischen Reizes die Taste auf der jeweiligen Seite zu betä-
tigen; die Reize werden bis zu 3 Sekunden dargeboten. Die Bedingungen für die Darbie-
tungsform mit kritischem Reiz differenzieren sich in Seite (links oder rechts vom Fixations-
punkt), Ort (relativ zum Fixationspunkt innen oder außen gelegen) und Lateralität (kritischer 
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und nichtkritischer Reiz uni- oder bilateral dargeboten). Eingestreut wurden Reizdarbietun-
gen mit zwei nichtkritischen Reizen, bei denen der Tastendruck unterbleiben sollte („catch-
trial Bedingung“). Auch für dieses Testverfahren liegen T-Werte vor. 
 
Abb.4. Beispiele verschiedener Bedingungen des Tests „Aufmerksamkeitsausrichtung“ 
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2.2.2 Papier- und Bleistift-Testverfahren 
 
Buschke-Selective-Reminding-Test (Buschke 1973) 
Es werden dem Probanden 10 Tiernamen (Vierbeiner) mit einer Sekunde Abstand zwischen 
den Worten vorgelesen; anschließend müssen so viele Worte wie möglich reproduziert 
werden. Die Reihenfolge spielt dabei keine Rolle, wird jedoch vom Versuchsleiter protokol-
liert. Beim nächsten Durchgang werden nur die Worte vom Versuchsleiter wiederholt, die der 
Proband im vorhergehenden Durchgang nicht genannt hat. Der Proband muß jedoch an-
schließend wieder alle 10 Worte frei wiedergeben: die schon erinnerten und die vom Ver-
suchsleiter wiederholten. Der Test wird beendet, wenn der Proband zweimal hintereinander 
alle 10 Worte frei wiedergibt oder 10 Durchgänge durchlaufen worden sind. Nach 10 Minuten 
und zwischenzeitlicher Ablenkung durch eine visuo-konstruktive Aufgabe (Mosaiktest) 
werden die Worte erneut abgefragt („delayed recall“). Bei der Zweituntersuchung wurde die 
Parallelform (Vögel) verwendet. Verwendete Parameter sind die Anzahl der durchlaufenen 
Durchgänge bis zum Abbruch und die Anzahl der im Wiederholungsdurchgang erinnerten 
Worte („delayed recall“). Normdaten liegen von 100 Gesunden vor (20-60 Jahre). 
 
Corsi-Block-Tapping 
Das Verfahren wurde von Corsi (1972) entwickelt. Auf einem Brett sind Blöcke in einer be-
stimmten, scheinbar zufälligen Anordnung montiert. Der Versuchsleiter tippt mehrere Blöcke 
in einer bestimmten Reihenfolge mit dem Zeigefinger an (im Abstand von einer Sekunde). 
Direkt anschließend muß der gegenüber sitzende Proband dieselben Blöcke in der vorgege-
benen Reihenfolge antippen. Die Zahl der Blöcke wird nach drei Durchgängen um jeweils 
einen erhöht. Abgebrochen wird der Test, wenn der Proband in zwei Durchgängen eines 
Schwierigkeitsgrades scheitert. Der Rohwert entspricht der höchsten Anzahl von Blöcken, 
die mindestens in zwei Durchgängen in richtiger Reihenfolge reproduziert werden.  
 
Fünf-Punkte-Test 
Zur Messung nonverbaler Flüssigkeitsleistungen wurde der Fünf-Punkte-Test verwendet, der 
von M. Regard an der Neurologischen Klinik des Universitätsspitals Zürich entwickelt worden 
ist. Dabei erhält der Proband ein Blatt mit quadratischen Feldern, in denen jeweils 5 Punkte 
in regelmäßiger Anordnung vorgedruckt sind. Der Proband kann durch Verbinden von jeweils 
zwei Punkten beliebig viele Linien in eine solche Fünf-Punkte-Figur einzeichnen und dadurch 
verschiedene Muster erzeugen. In drei Minuten soll der Proband so viele verschiedene 
Muster wie möglich produzieren. Bei dem ersten sich wiederholenden Muster wird hierauf 
hingewiesen, danach werden alle perseverativen Fehler ohne Hinweis registriert. Zum Ver-
gleich wurde eine verbale Flüssigkeitsaufgabe durchgeführt (siehe Wortflüssigkeit (a)). Ori-
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entierende Normen für beide Aufgaben zum Vergleich verbaler und nonverbaler Flüssig-
keitsleistungen liegen vor (N=54).  
 
Leistungsprüfsystem (LPS) 
Bei Patienten unter 50 Jahren wurden die Untertests 1+2, 4, 5, 9, 10, 12 LPS (Horn 1983) 
durchgeführt, bei Patienten über 50 Jahren die Untertests 1+2, 3, 5, 6, 7, 10 des LPS 50+ 
(Sturm et al. 1993). Diese Zusammenstellung entspricht der Kurzform des Tests und ermög-
licht jeweils den zufallskritischen Linearvergleich verbaler und nonverbaler Leistungen. So-
wohl für die einzelnen Untertests als auch für den Gesamttest liegen T-Werte vor. Bei 
unserer Untersuchung war die Gesamtleistung und der Vergleich verbaler und nonverbaler 
Leistung von Interesse, auf die verschieden Untertests wird daher nicht näher eingegangen 
(siehe entsprechende Handbücher: Horn 1983, Sturm et al. 1993). 
 
HAWIE-R-Mosaiktest 
Bei diesem Test aus dem HAWIE-Revised (Wechsler 1987) werden verschiedene zweifar-
bige Muster nacheinander vorgegeben, die der Proband mit Würfeln nachlegen muß. Die 
Zeit wird mit einer Stoppuhr festgehalten. Dabei sind die ersten 5 Muster mit 4 Würfeln, die 
letzten 4 Muster mit 9 Würfeln nachzulegen. Der Proband hat jeweils eine Minute Zeit für die 
ersten 5, jeweils 2 Minuten für die letzten 4 Muster. Dabei sind alle Würfel gleich; sie haben 
jeweils 3 Seitenflächen, die für den Test relevant sind: eine rote, eine weiße und eine diago-
nal geteilte rot und weiße Seitenfläche. Bei dem Test kommt es u.a. darauf an, das vorgege-
bene Muster in quadratische Flächen zu zerlegen, die mit den zur Verfügung stehenden 
Würfelseitenflächen reproduzierbar sind. Ein grobes Abweichen von der Vorlage, wie es bei 
Frontalhirnläsionen vorkommt, wurde durch den Versuchsleiter erfaßt. Der Proband erhält 
Punkte für ein Muster nur, wenn es innerhalb der Zeitgrenze korrekt nachgelegt wurde. In 
Abhängigkeit von der benötigten Zeit werden Zusatzpunkte vergeben. Es liegen alterskorri-
gierte Normen in Form von Wertpunkten (WP) vor (WP: Mw ξ=10; sd=2,87). 
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Nonverbaler Lerntest (NVLT) 
Der Nonverbale Lerntest (Sturm & Willmes 1994) dient zur Messung des episodischen non-
verbalen Wiedererkennens („recognition memory“). Es werden dem Probanden bei der hier 
durchgeführten Kurzform 120 Karten mit jeweils einer Figur vorgelegt. Einige der Karten wie-
derholen sich, andere Karten erscheinen nur einmal. Der Proband muß bei jeder Karte ent-
scheiden, ob die betreffende Figur schon einmal gezeigt worden ist, oder ob es sich um eine 
neue Figur handelt. Dem Probanden wurde ausdrücklich vorgegeben, im Zweifel eine Figur 
eher als unbekannt einzustufen. Es stehen dem NVLT analoge normierte Parameter zur 
Verfügung. Bei der Zweituntersuchung wurde die Parallelform verwendet. Ein materialspezi-
fisches Defizit läßt sich statistisch durch die Umrechnung der Differenz-T-Werte bei VLT und 
NVLT in Tτ-Werte sichern (siehe VLT und NVLT Handbuch, Sturm & Willmes 1994). 
 
Paarassoziationslernen 
Dieser Wortpaar-Assoziationstest wurde an der Neurologischen Abteilung der RWTH 
Aachen entwickelt. Der Test besteht aus 15 Wortpaaren, die zu Beginn des Tests vorgelesen 
werden. Die Wortpaare setzen sich aus einem übergeordneten ersten Hinweiswort (z.B. 
Kleidungsstück) und einem zweiten Unterbegriff (z.B. Schal) zusammen. Die Pause 
zwischen den beiden Wörtern beträgt ungefähr eine Sekunde, zwischen den Wortpaaren 
ungefähr zwei Sekunden. Unmittelbar nach dieser Darbietungsphase folgt die Testphase, bei 
der das erste Wort jedes Wortpaares genannt wird. Die Probanden müssen das genannte 
zugehörige Partnerwort aus dem Gedächtnis wiedergeben. Abbruchkriterium ist die 
fehlerfreie Vervollständigung aller Wortpaare in zwei aufeinanderfolgenden Durchgängen. 
Maximal werden 5 Durchgänge durchgeführt. Ungefähr 40 Minuten nach Beendigung des 
letzten Durchgangs und zwischenzeitlicher Bewältigung anderer Aufgaben erfolgt eine 
erneute Abfrage der Wortpaare. Es wird die Anzahl richtig genannter Assoziationen pro 
Durchgang erfaßt. Für die Wiederholungsuntersuchung wurde eine Parallelform des Tests 
verwendet. Orientierende Normdaten (N=45, Alter Mw ξ=63,8 Jahre) liegen für diesen Test 
vor (Fimm 1995). 
 
Verbaler Lerntest (VLT) 
Der Verbale Lerntest (Sturm & Willmes 1994) ist eine Aufgabe zur Messung des episodi-
schen verbalen Wiedererkennens („recognition memory“). Es werden dem Probanden bei 
der hier durchgeführten Kurzform 120 Karten mit jeweils einem, den Regeln der deutschen 
Orthographie entsprechenden Pseudowort (z.B. „KLAVER“) vorgelegt. Einige der Karten 
wiederholen sich, andere Karten erscheinen nur einmal. Der Patient muß bei jeder Karte 
entscheiden, ob das betreffende Wort schon einmal gezeigt worden ist, oder ob es sich um 
ein neues Wort handelt. Die Probanden wurden instruiert, im Zweifel ein Wort eher als unbe-
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kannt einzustufen. Die Anzahl der richtig bzw. falsch positiven Antworten und die Labilität 
des Lernverlaufs wurden erfaßt. Für die richtig und falsch positiven Antworten bzw. für den 
Differenzwert zwischen diesen beiden liegen alters- und bildungkorrigierte T-Werte (Normal-
verteilung mit Mw ξ=50 und sd=10) vor. Zur Bewertung des Labilitätsindex stehen Prozent-
ränge zur Verfügung. Bei der Zweituntersuchung wurde die Parallelform verwendet. 
 
Wortflüssigkeit 
(a) Entsprechend dem nonverbalen Flüssigkeitstest (Fünf-Punkte-Test) wurde auch eine 
Prüfung der verbalen Flüssigkeit durchgeführt. Der Proband wurde aufgefordert, in drei 
Minuten so viele Worte wie möglich mit dem Anfangsbuchstaben „S“ aufzuzählen. Es 
wurde darauf hingewiesen, daß Vornamen nicht gewertet werden würden. Vom Rohwert 
abgezogen wurden Wiederholungen und inadäquate Nennungen (z.B. Worte mit 
falschem Anfangsbuchstaben). 
(b) Wortflüssigkeitsaufgaben wurden in Anlehnung an Fimm (1995) durchgeführt: Die Wort-
produktion wurde bei phonologischem und semantischem Abrufkriterium geprüft. Zudem 
waren Worte jeweils unter einer einfachen und einer alternierenden Bedingung zu gene-
rieren. Dies führte zu vier Testbedingungen: Produktion von (a)  Worten mit dem 
Anfangsbuchstaben „M“, (b)  Worten mit den Anfangsbuchstaben „F“ bzw. „S“ (alternie-
rend), (c)  Tiernamen und (d)  Berufen bzw. Supermarktartikeln (alternierend). Die alter-
nierenden Bedingungen erfordern jeweils einen intradimensionalen Wechsel. Zusätzlich 
wurde eine Bedingung (e)  mit extradimensionalem Wechsel, Worte mit „A“ bzw. 
Pflanzen, eingeführt. Die Probanden wurden instruiert, in einer Minute soviele Worte wie 
möglich zu produzieren. Bei allen Aufgaben wurden Vornamen nicht gewertet und vom 
Rohwert abgezogen, ebenso Wiederholungen und inadäquate Nennungen. Es liegen 
Normdaten aus Fimm (1995) für Bedingungen (a)-(d) (N=45, Alter: Mw ξ=63,8 Jahre, 
sd=6,62 Jahre) vor. 
 
WMS-R-Zahlenmerspanne 
Bei der Zahlenmerkspanne aus der Wechsler Memory Scale-Revised (Wechsler 1987) wird 
dem Probanden eine Zahlenreihe vorgelesen (eine Sekunde Abstand zwischen den Zahlen), 
die dieser direkt im Anschluß wiedergeben soll. Die Zahlenreihe wird nach zwei Durch-
gängen jeweils um eine Ziffer verlängert. Abbruchkriterium war, wenn der Proband zwei 
verschiedene Zahlenreihen gleicher Länge nicht richtig reproduzieren konnte. Der Rohwert 
entspricht der Anzahl vollständig wiedergegebener Zahlenreihen. Für diesen Test liegen Pro-
zentränge mit Alterskorrektur vor. 
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HAWIE-Zahlennachsprechen rückwärts 
Bei diesem Test aus dem HAWIE-Revised (Wechsler 1987) wird eine Zahlenreihe vorgele-
sen (eine Sekunde Abstand zwischen den Zahlen), die anschließend in umgekehrter Rei-
henfolge wiederholt werden muß. Nach einer korrekt rückwärts nachgesprochenen Zahlen-
reihe wird eine um eine Ziffer verlängerte vorgegeben. Das Abbruchkriterium entspricht dem 
bei der Zahlenmerkspanne. Der Rohwert ist die Länge der letzten rückwärts zu nennenden 
Zahlenreihe, die richtig reproduziert werden konnte. Für diesen Test liegen zwar 
Erfahrungswerte, aber keine Normen vor. 
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2.3 Neuroradiologische Methoden 
 
Die initiale Computertomographie wurde an einem Somatom DRH (Siemens) durchgeführt. 
In axialer Schichtführung, parallel zur Orbitomeatallinie, betrug die Schichtdicke supra-
tentoriell 8 mm und infratentoriell 4 mm. 
 
Die Magnetresonanztomographie wurden mit einem Magnetom (Siemens) 1,5 Tesla in T1- 
und T2-Wichtung durchgeführt. Ein axiales Doppelecho wurde immer erstellt und, wenn es 
möglich war, zusätzlich eine 3D-Flash-Sequenz. Begrenzungen ergaben sich aus der 
Belastbarkeit und Compliance der Patienten.  
 
Die Auswertung wurde von einem erfahrenen Neuroradiologen vorgenommen (siehe Kap. 
3.1). Neben dem Ausschluß einer kortikalen Beteiligung wurden folgende Strukturen berück-
sichtigt: 
 
Caudatum, Putamen, Pallidum 
Thalamus 
Capsula interna und externa, Marklager 
Hirnstamm 
 
Außerdem wurden Volumen der Blutung bzw. des Infarkts, Ventrikeleinbruch, zerebrale 
Mikroangiopathie, zusätzliche alte Läsionen und Hirnvolumenminderungen erfaßt.  
 
Die Berechnung des Volumens der Blutung bzw. des Infarktes erfolgte anhand der ersten CT 
nach der vereinfachten Kugelformel: Volumen = Höhe x Breite x Tiefe / 2 (Niizuma et al. 
1989; zur Validität und Reliabilität der Methode siehe auch Kothari et al. 1996). 
Die initiale Computer-Tomographie wurde zur Differenzierung von Blutung und Infarkt, 
außerdem zur Beurteilung des Volumens der Läsion und zur primären Lokalisation herange-
zogen. Die MRT-Untersuchungen dienten zum Ausschluß kortikaler Mitbeteiligung, zur 
Erfassung alter Ischämien, zerebraler Mikroangiopathie, sekundärer Hirnvolumenminderung 
und zur genaueren Beurteilung der Lokalisation, besonders bei Infarktpatienten. 
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3 Ergebnisse 
3.1 Neuroradiologische Befunde 
 
Die neuroradiologischen Daten der einzelnen Patienten sind in den Tabellen 5 a), b) und c) 
zusammengefaßt. Es sind Läsionsseite, Insultart, neuroradiologische Methode und Zeit zwi-
schen Symptombeginn und radiologischer Untersuchung erfaßt. Die Läsionen sind zudem 
nach Größe, Lokalisation, zusätzlicher zerebraler Mikroangiopathie und Atrophie klassifiziert. 
Zusätzliche alte ischämische Läsionen fanden sich in keinem Fall. 
 
Patienten-
kennung 
 
Läsions-
seite 
 
Insult:  
Blutung (B)  
Infarkt (I) 
CT/ MR Zeit zwischen 
Klinik u. 
CT/MR 
Höhe x  
Breite x  
Länge [cm] 
Volumen    
HxBxT/2 
[ccm] 
1 links B MR 16 Tage 2 x 2 x 1,5 3 
2 links B MR 
MR 
14 T 
12 Monate 
2,5 x 2x 1,5 3,75 
3 rechts B MR 3 Wochen 3 x 2,5 x 3 11,25 
4 rechts B CT 
MR (3D) 
3 T 
19 M 
2,6 x 2 x 2,5 6,5 
5 rechts I MR (3D) 1 M Caudatum: 
1 x 1 x 1 
Putamen: 
1,5 x 1 x 1,5 
 
0,5 
 
1,125 
6 rechts I MR (3D) 
MR (3D) 
2 W. 
13 M 
2,5 x 1 x 2 2,5 
7 links I MR (3D) 
MR (3D) 
1 M 
11 M 
3,5 x 1 x 2  
 
3,5 
8 rechts I MR 
MR (3D) 
3 W 
10 M 
3,5 x 2 x 3,5 12,25 
9 rechts B MR 14 T 3 x 2 x 2 6 
10 links I CT 2 T 1 x 1 x 1 0,5 
11 links B MR 3 W 3,2 x 2,5 x 3 12 
Tab.5 a). Neuroradiologische Daten 1 
 
Patienten-
kennung 
 
Läsions-
seite 
Caudatum    
Caput/ 
Corpus 
Putamen Pallidum Thalamus Capsula 
interna      
ant/post/ 
Knie 
Capsula 
externa 
Marklager 
1 links - + + - vorderes 
1/3 d. post. 
Schenkels 
- - 
2 links - + ++ lat ant. post - paravent. 
3 rechts - + basal - - - paravent. 
4 rechts - - - dorso-lat. post - paravent. 
5 rechts Caput + - - - - - 
6 rechts Corpus + - - post - paravent. 
7 links - - - ventro-lat. post - - 
8 rechts + + + - ant - paravent. 
9 rechts (+) (+) (+) ++ (+) (+) paravent. 
10 links Corpus 
post 
dorso- 
lat. 
- - - - - 
11 links - - - fast ges. 
Teil d. ant. 
Thalamus 
intakt 
post + paravent. 
Tab5 b). Neuroradiologische Daten 2 
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Patienten-
kennung 
CT/ 
MR 
Mikro- 
angio- 
pathie 
+/++/+++ 
Hirnvolumen-
minderung 
innen/außen 
frontal/parietal/ 
temporal/occipital 
Beschreibung        
1 MR - - Putamen- und Palli-
dumblutung links 
2 MR + - Pallidumblutung  links 
mit Beteiligung des 
Putamen und 
Thalamus 
3 MR  - - Putamen- und Palli-
dumblutung rechts 
4 MR - gering global 
innen, 
Waller’sche 
Degeneration, 
Ausziehung des 
hinteren 
Seitenventrikels 
rechts 
dorsolaterale 
Thalamusblutung 
rechts 
5 MR  - - Basalganglieninfarkt in 
2 Territorien : Cauda-
tumkopf und Putamen, 
Angio: Mediastenose 
im M1-Segment 
6 MR (3D) 
 
MR (3D) 
- 
 
- 
- 
 
fokal perisylvisch  
(Insel und Oper-
culum) 
erweiterter Basal-
ganglieninfarkt rechts; 
im Verlauf starke 
Retraktion und 
Waller’sche Degene-
ration rechts 
7 MR (3D) 
 
MR (3D) 
- 
 
- 
- 
 
- 
Infarkt der Arteria 
choroidea ant. li: VL-
Kern des Thalamus, 
hinterer Kapsel-
schenkel, bis in Hy-
pothalamus, im Ver-
lauf retrahiert 
8 MR 
MR (3D) 
- mittelgradig glo-
bal, sekundär 
fokal perisylvisch,  
Waller’sche De-
generation,  
Zunahme d. Ver- 
plumpung des 
Seitenventrikels 
Basalganglieninfarkt 
rechts bei angiogra-
phisch komplett 
rekanalisierter  
Mediastenose 
9 MR +++ schwere MAP, 
innere Atrophie 
Thalamusblutung 
rechts mit genereller 
subkortikaler Mikroan-
giopathie und innerer 
Atrophie 
10 CT - - lateraler Basalgang-
lieninfarkt links 
11 MR + mittelgradig 
außen global 
Thalamusblutung 
links, paraventrikulä-
res Marklager 
Tab5 c). Neuroradiologische Daten 3 
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3.2 Neuropsychologische Testergebnisse 
3.2.1 Neuropsychologisches Gesamtprofil 
3.2.1.1 Gesamtprofil 
Als erstes gilt es, einen Überblick über die Beeinträchtigungen der Patienten in den einzel-
nen Testverfahren zu gewinnen.  Als beeinträchtigt wird der Patient angesehen, der ein 
Ergebnis erzielt, das unterhalb des Bereiches „Mittelwert – 1 Standardabweichung“ (<[Mw-
1sd]) liegt. Bei normierten Testverfahren entspricht dies einem Prozentrang kleiner oder 
gleich 16 (PR≤16) bzw. einem T-Wert kleiner oder gleich 40 (T-Wert≤40). Bei nicht normier-
ten Testverfahren sind die Referenzwerte der Normstichprobe in den entsprechenden Kapi-
teln angegeben. 
 
Die Abbildung 5 gibt einen Überblick über das Beeinträchtigungsprofil des Patientenkollek-
tivs, wie es sich bei der ersten Untersuchung darstellte. Die Balken entsprechen dem Anteil 
derjenigen Patienten am Gesamtkollektiv, die in dem jeweiligen Testverfahren beeinträchtigt 
sind. Es sind mit Ausnahme des HAWIE-R-Mosaiktests alle durchgeführten Testverfahren 
angegeben. Je nach Test sind Werte herausgegriffen, die den Gesamttest am besten reprä-
sentieren (siehe Legende der Abb.5, z.B. mittlere Recall-Leistung beim Buschke-Test). In 
den einzelnen Kapiteln sind die gesamten Werte für die relevanten Testverfahren tabella-
risch festgehalten.  
Das Patientenkollektiv besteht aus 11 prospektiven Patienten.  
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Abb.5. Häufigkeit neuropsychologischer Defizite in der 1.  Untersuchung3 
 
Alertness = Reaktionszeitmedian (RZM) ohne Warnton 
Neglect = RZM bezüglich Darbietungen in der li. und/oder in der re. Bildschirmhälfte 
Visuelles Scanning = Li-Re-Differenz (äußerste Spalten d. Versuchsaufbaus) der RZM und/oder der 
Auslassungen 
Aufmerksamkeitsausrichtung = In zwei oder mehr Bedingungen Defizit des RZM 
Buschke =  Recall, d.h. Mittelwert über alle Durchgänge der Zahl der wiedergegebenen Worte, ξ ≤ 8,48 
Paarassoziationslernen = Defizit im 2. Durchgang, ξ ≤ 12,20 
Zahlenmerkspanne = Prozentrang ≤ 16 
Visuelle Merkspanne = Corsi-Block-Tapping, Rohwert < 5 
Zahlennachsprechen rückwärts = Rohwert < 4 
Reaktionswechsel = RZM und/oder Fehlerzahl (Untertest 2 und/oder Untertest 3) 
VLT = Verbaler Lerntest: Differenz-Tτ-Wert 
NVLT = Nonverbaler Lerntest: Differenz-Tτ-Wert  
Verbale Flüssigkeit = 3 min Worte mit ´S´, korr. RW ≤ 25,1 
Nonverbale Flüssigkeit = Fünf-Punkte-Test, korr. RW ≤ 28 
LPS = Leistungs-Prüf-System: Gesamtwert-T-Wert 
 
Die Abbildung 5 zeigt folgendes Bild: 
 Im Neglect-Test, im Visuellen Scanning und in der Aufmerksamkeitsausrichtung 
zeigt eine Mehrzahl der Patienten Beeinträchtigungen. Gemäß dem Anforderungsprofil 
der Testverfahren bestehen somit besonders Defizite im Bereich der räumlichen und 
exekutiven visuellen Aufmerksamkeit. 
                                                
3 Alertness, N=11; Neglect, N=11; Vis.Scan, N=11; Aufm.Ausr., N=8, Buschke, N=9; Paarass.lernen, N=9; Zahlenmerksp.,  
N=10; Vis.Merksp., N=10; Zahlennachspr.rückw., N=10; VLT, N=10; NVLT, N=10; Reakt.Wechsel, N=11; verb.Fl., N=8; 
nonverb.Fl., N=8; LPS, N=4. 
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Auffällig häufige Defizite bestehen im Reaktionswechsel-Test und der verbalen und 
nonverbalen Flüssigkeit, d.h. im Bereich der exekutiven „frontalen“ Funktionen. 
 
Folgende Funktionen sind bei den meisten Patienten unbeeinflußt: 
Eine Mehrzahl der Patienten zeigt ein intaktes allgemeines Aktivierungsniveau 
(Alertness). 
Deklarative Gedächtnisaufgaben: Außer im Recall des Buschke-Tests zeigen die meisten 
Patienten in den Gedächtnis-Tests (Paarassoziationslernen, Zahlenmerkspanne, Corsi-
Test, Zahlennachsprechen rückwärts, VLT, NVLT) keine Defizite. 
 Im Vergleich verbaler und nonverbaler Leistungen stellt sich folgendes Bild dar: Im Be-
reich der verbalen und nonverbalen Flüssigkeit sind eine Mehrzahl der Patienten beein-
trächtigt, im verbalen und nonverbalen Lerntest jedoch nicht. Dies deutet darauf hin, daß 
den unterdurchschnittlichen Leistungen kein materialspezifisches Defizit zugrunde liegt 
sondern die zusätzliche Anforderung im exekutiven Bereich. 
Die allgemeine Intelligenz (Leistungsprüfsystem) ist nur im Ausnahmefall beeinträchtigt. 
 
Deutliche Defizite zeigen die Patienten somit im Bereich der visuellen Aufmerksamkeit und 
bei exekutiven „frontalen“ Leistungen. An späterer Stelle gilt es diese beiden Funktionen nä-
her zu untersuchen und herauszufinden, ob die Beeinträchtigungen im Rahmen einer gene-
rellen Schwäche auftreten oder auf Teilleistungen beschränkt sind. 
 
3.2.1.2 Gesamtprofil in Abhängigkeit von Läsionsart 
Da sich in der untersuchten Gruppe sowohl Patienten mit Blutungen als auch Infarkten be-
finden, müssen die Leistungen dieser Patientengruppierungen miteinander verglichen wer-
den. Blutungen können im engeren Sinne als lokale Läsionen angesehen werden, während 
bei Infarkten die Gefahr besteht, entfernte kortikale Ischämien zu übersehen. Falls sich keine 
signifikanten Unterschiede zeigen sollten, kann dies als Indiz dafür gelten, daß mit der MRT 
eine kortikale Beteiligung ausgeschlossen worden ist und die Patientengruppen gemeinsam 
betrachtet werden können. 
Aus der Abbildung 6 ist zu ersehen, wie sich die Leistungen der beiden angesprochenen 
Patientengruppen in den stark beeinträchtigten Testleistungen verhalten (Neglect-Test, 
Visuelles Scanning, Aufmerksamkeitsausrichtung, Reaktionswechsel, verbale und 
nonverbale Flüssigkeit). Die Balken stehen für den Anteil der Patienten innerhalb ihrer 
Gruppe (Blutung vs.Infarkt), die in dem jeweiligen Test beeinträchtigt sind. 
 
 
 33
Abb.6. Vergleich der Häufigkeiten neuropsychologischer Defizite bei Blutungen (N=6) gegenüber Infarkten 
(N=5)4, Testparameter siehe Abb.5. 
 
 
Im Visuellen Scanning sind auffallend mehr Infarkt-, im Bereich der nonverbalen Flüssigkeit 
mehr Blutungspatienten beeinträchtigt. Darüberhinaus fallen bei den Leistungen der Patien-
ten mit Blutung bzw. Infarkt keine deutlichen Unterschiede auf. Es ergibt sich demnach kein 
Hinweis darauf, daß eine der beiden Untergruppen deutlich stärker beeinträchtigt ist, und in 
der Folge wird somit auf eine Unterscheidung zwischen Blutung und Infarkt verzichtet. 
                                                
4 Das Testverfahren „Aufmerksamkeitsausrichtung“ führten nur 3 Patienten mit Blutung durch (N=3), die Testverfahren 
„nonverbale und verbale Flüssigkeit“ 4 Patienten mit Blutung (N=4) und 4 Patienten mit Infarkt (N=4). 
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3.2.1.3 Verbale und nonverbale Informationsverarbeitung 
In den verwendeten Testverfahren muß wiederholt auf verbale und nonverbale Reize und 
Information reagiert werden. Es ist deshalb nötig zu klären, ob signifikante verbale oder non-
verbale Defizite bestehen. Für diese Untersuchung wurden mehrere Testpaare herangezo-
gen, die einen Vergleich verbaler und nonverbaler Leistungen erlauben. Es wird erwartet, 
daß verbale Defizite nach linksseitigen, nonverbale Defizite nach rechtsseitigen Läsionen 
auftreten.  
Eine statistisch gesicherte Aussage über Differenzen dieser Leistungen ermöglichen die 
Testverfahren: 
 
Verbaler und Nonverbaler Lerntest (VLT, NVLT) 
 verbale und nonverbale Untertests des Leistungsprüfsystems (LPS). 
 
Zusätzliche Auskünfte liefern  
 die Prüfung der verbalen Flüssigkeit (Worte mit dem Anfangsbuchstaben „S“, Zeit 3 min) 
  sowie der 5-Punkte-Test zur Beurteilung der nonverbalen Flüssigkeit. 
 
Die Ergebnisse dieser Testverfahren sind in der Tabelle 6 zusammengefaßt. 
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Patient Seite 
der 
Läsion 
LPS 
ges. 
T-
Wert5 
LPS 
Diff. 
Verbal
/Non-
verbal 
VLT 
Diff. 
Tτ-
Wert 
NVLT 
Diff. 
Tτ-
Wert 
Diff. 
Tτ 
Verbal
-Non-
verbal 
Verb. 
Flüss. 
Roh-
wert6 
Nonv. 
Flüss. 
Roh-
wert7 
Mat.sp. 
Defizit 
nach 
krit. 
Prüfung 
1. Untersuchung 
1 L 52 -2,63 54,43 55,51 -1,08 13* 40 nein 
2 L 39* -9,99* 42,46 43,39 -0,93 20* 26* verbal 
3 R 40* -0,47 46,68 48,90 -2,22 36 17* nein 
4 R nd8 nd 59,96 55,51 4,45 nd nd nein 
5 R 0 -0,27 54,43 38,98* 15,45* nd nd non-
verbal 
6 R 0 14,90* 58,85 56,61 2,24 33 23* nein 
7 L 0 0 26,77* 31,26* -4,49 9* 0* nein 
8 R 43 -0,65 54,43 13,62* 40,81* 14* 7* non-
verbal 
9 R(+L) 0 0 43,36 36,77* 6,59 13* 10* nein 
10 L 0 0 46,68 48,90 -2,22 15* 23* nein 
11 L nd nd nd nd nd nd nd nd 
2. Untersuchung 
2 L 48 4,08 48,89 50,00 -1,11 35 23* nein 
4 R 39* -0,59 57,74 65,43 -7,69 22* 19* nein 
6 R 43 0,80 73,23 53,31 19,92* 29 18* nein 
7 L nd nd 36,72* 36,77* -0,05 16* 27* nein 
8 R nd nd 57,74 46,69 11,05* 21* 20* nein 
Tab.6. Übersicht über die verbalen und nonverbalen Testverfahren. 
 LPS: ges. T- Werte ≤40 und signifikante Differenz verbal-nonverbal (Reliabilität p=0,10 /Diagn. Valenz p=0,20) 
sind mit * gekennzeichnet. VLT/ NVLT: Tτ≤40 und Tτ-Differenz verbal-nonverbal >10,9 (Reliabilität: p=0,10 zwei-
seitig) sind  mit * gekennzeichnet. Verb./ Nonverb. Flüssigkeit: Werte ≤(ξ-1sd) sind mit * gekennzeichnet. Pati-
enten mit materialspezifischem Defizit nach kritischer Prüfung sind durch Schattierung hervorgehoben. 
 
 
Zur kritischen Prüfung wurden die Ergebnisse des LPS und VLT/NVLT herangezogen. Ein 
materialspezifisches Defizit wird geprüft, wenn eine signifikante Differenz der verbalen vs 
nonverbalen Leistung in mindestens einem dieser beiden Tests und eine entsprechende 
Beeinträchtigung (T≤40) im verbalen bzw. nonverbalen Teil vorliegt. Ein negatives 
Vorzeichen des LPS-Differenz-Wertes entspricht einem verbalen, ein positives einem 
nonverbalen Defizit, entsprechendes gilt für den Tτ-Differenz-Wert, der sich aus den Tτ-
Werten der Einzelfallanalysen berechnet: 
Ein Patient hat im LPS eine unterdurchschnittliche Gesamtleistung und eine signifikante 
Differenz der verbalen und nonverbalen Leistung (Pat.2). 
                                                
5 „0“, wenn Untertests fehlen und damit ein Gesamtwert nicht berechnet werden konnte; „fehlt“, wenn Gesamttest nicht 
durchgeführt 
6 ξ=33,3; sd=8,2; ξ-1sd=25,1 
7 ξ=37,7; sd=9,7; ξ-1sd=28 
8 nd = nicht durchgeführt 
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 2 Patienten haben eine signifikante Tτ-Differenz der verbalen und nonverbalen Leistung 
im VLT/NVLT und eine dem Vorzeichen entsprechende Beeinträchtigung im Einzeltest 
(Pat.5,8). 
 
Es sind also 3 Patienten (Pat.2,5,8) auf materialspezifische Defizite zu prüfen. 
 
Aus der Tabelle 6 ist ersichtlich, daß sich bei den verschiedenen Testpaaren für einen Pati-
enten gegensätzliche Beeinträchtigungen ergeben können. Dies ist dadurch zu erklären, daß 
nicht nur rein verbale bzw. nonverbale Leistungen für die Bewältigung dieser Testverfahren 
nötig sind, sondern auch andere kognitive Leistungen (Wiedererkennen, Generieren, Kurz-
zeitgedächtnis) eingehen. Somit sprechen unterdurchschnittliche Leistungen nicht immer für 
ein verbales bzw. nonverbales Defizit, sondern können durch Schwächen in den mitein-
gehenden kognitiven Teilleistungen bedingt sein. 
 
Ein materialspezifisches Defizit nach kritischer Prüfung wird deshalb angenommen, 
wenn  
 
a) die Gesamtleistung im LPS unterdurchschnitllich (T≤40) ist und eine signifikante Diffe-
renz im Bereich der verbalen vs nonverbalen Leistung des LPS besteht oder/und 
b) der Tτ-Differenz-Wert im VLT/NVLT signifikant ist (Diff.-Tτ >10,9) und gleichzeitig im ent-
sprechenden Untertest ein Defizit (VLT- bzw. NVLT-Tτ≤40) besteht.  
 
Ausgeschlossen wird es, wenn die  Leistungen in den anderen Testverfahren (LPS, 
VLT/NVLT, verbale/nonverbale Flüssigkeit) in signifikantem Maß auf ein gegensätzliches 
Defizit deuten, sich also die Leistungen in den verschiedenen Testpaaren gegenseitig wider-
sprechen.  
Dies wäre zum Beispiel der Fall, wenn ein Patient im VLT/NVLT eine Beeinträchtigung der 
nonverbalen Leistung zeigte und gleichzeitig die verbale Flüssigkeit signifikant beeinträchtigt 
wäre bei normaler nonverbaler Flüssigkeit. 
 
Damit ergibt sich nach kritischer Prüfung für alle 3 Patienten ein materialspezifisches 
Defizit: 
 
Patient 2 mit linkshemisphärischer Läsion zeigt ein signifikantes verbales Defizit (LPS). 
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Die Patienten 5 und 8 (rechtsseitige Läsion) zeigen ein signifikantes nonverbales Defizit 
(VLT/NVLT). Zwar zeigt ihr LPS-Differenz-Wert ein gegenläufiges Vorzeichen, aber der 
Wert ist nicht signifikant im Vergleich zu ihrem nonverbalen Defizit im VLT/NVLT. 
 
Die 3 beeinträchtigten Patienten weisen alle eine Beteiligung der Basalganglien auf.  Die 
Patienten 5 und 8 haben Läsionen, die auf dieses Kerngebiet beschränkt sind; bei Patient 2 
ist zusätzlich der Thalamus betroffen. Allerdings sind andere Patienten mit reinen Läsionen 
der Basalganglien, abgesehen von den Flüssigkeitsaufgaben weitgehend unbeeinträchtigt 
(Pat.1,3,10). 
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3.2.2 Visuelle Aufmerksamkeit 
 
Posner und Raichle (1994) postulieren drei unterschiedliche Aufmerksamkeitsnetzwerke 
(„networks of attention“): ein allgemeines Wachheitsniveau („vigilance“ bzw. „alertness“), 
Orientierung der visuellen Aufmerksamkeit („visual orienting“) und exekutive Aufmerk-
samkeit („executive attention“). Eine Interaktion dieser Netzwerke wird angenommen. Es gilt 
herauszufinden, ob die beobachteten Defizite im Bereich der visuellen Aufmerksamkeit ge-
nereller Art sind oder sich auf Teilbereiche beschränken. 
 
3.2.2.1 Allgemeines Wachheitsniveau (Alertness) 
Es wird angenommen, daß das Netzwerk des allgemeinen Wachheitsniveaus in erster Linie 
in der rechten Hemisphäre lokalisiert ist (Posner & Raichle 1994). Zur Beurteilung dieses 
Aufmerksamkeitsnetzwerks wurde der Alertness-Test aus der TAP durchgeführt. Dieser 
Test, bei dem der Patient auf einen zentral im Gesichtsfeld dargebotenen Reiz reagieren 
muß, wurde in zwei Versionen durchgeführt:  
a) ohne Warnton – Diese Version ist ein reines Maß für das Wachheitsniveau (tonische 
Alertness). 
b) mit Warnton – Hier gibt die Leistung Auskunft darüber, ob der Patient seine Aufmerk-
samkeit durch den Warnton im gleichen Ausmaß wie Gesunde steigern kann (phasische 
Alertness).  
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ohne Warnton mit Warnton Patient Seite 
der 
Läsion 
Reakt.-
zeit-
median 
[msec] 
Reakt.-
zeit-
median 
T-Wert 
Reakt.-
zeit-
median 
[msec] 
Reakt.-
zeit-
median 
T-Wert 
phas. 
Alert-
ness 
T-Wert9 
Fluk-
tuation 
d. Auf-
merk-
samkeit
10 
1. Untersuchung 
1 L 275 40* 259 42 51 nein 
211 L 245 50 230 50 51 nein 
3 R 278 41 296 36* 38* ja 
4 R 270,5 41 277 39* 41 ja 
5 R 186 58 175 60 51 nein 
6 R 400 27** 543 20** 25** ja 
7 L 256 42 234 45 53 ja 
8 R 566 20** 479 20** 62 ja 
9 R(+L) 479,5 26** 503 20** 39* ja 
10 L 214 54 212,5 50 44 nein 
1111 L 171 80 229,5 48 26** ja 
2. Untersuchung 
2 L 217 58 190 66 58 nein 
4 R 247 48 240 47 47 nein 
6 R 322 34* 341 30** 38* ja 
7 L 323 33* 270 37* 63 ja 
8 R 435 27** 321 36* 80 ja 
Tab.7. Alertness-Test. T-Werte ≤40 (ξ-1sd) sind mit * ,T-Werte ≤30 (ξ-2sd) sind mit ** gekennzeichnet. 
 
Tabelle 7 gibt die Ergebnisse des Alertness-Tests aus der TAP wieder. Es sind die Reak-
tionszeiten und zugehörigen T-Werte mit und ohne Warnton, die phasische Alertness und 
Fluktuation der Aufmerksamkeit angegeben. 
 
 4 Patienten zeigen unterdurchschnittliche Leistungen im Alertness-Test ohne Warnton. 
Von diesen sind drei Patienten stark beeinträchtigt (T-Werte ≤30 [ξ-2sd]) (Pat.6,8,9). Ein 
Patient hat nur ein grenzwertiges Defizit (Pat.1). 
Bei der Testversion mit Warnton zeigen dieselben Patienten starke Beeinträchtigungen 
(Pat.6,8,9). 2 Patienten, die vorher knapp oberhalb des beeinträchtigten Bereiches lagen, 
weisen nun leichte Defizite auf (Pat.3,4). 
Die phasische Alertness ist bei 4 Patienten unterdurchschnittlich (Pat.3,6,9,11). 
Eine erhöhte Aufmerksamkeitsfluktuation zeigt sich bei 7 Patienten (Pat.3,4,6,7,8,9,11). 
 
                                                
9 (Reakt.zeit ohne Warnton – Reakt.zeit mit Warnton)/Gesamtmedian über alle 80 Trials 
10 Fluktuation der Aufmerksamkeit, wenn Standarddeviations-T-Wert (der Reaktionszeiten ohne und/oder mit Warnton) ≤40 
11 Patient 2 und 11 führten den Test in einer verkürzten Form durch. Da schon ab 20 von insgesamt 40 Trials eine valide T-
Wert-Analyse durchgeführt werden kann, sind auch bei diesen Patienten die T-Werte angegeben (Fimm, persönliche 
Mitteilung). 
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Demnach weisen 3 Patienten starke Defizite im allgemeinen Wachheitsniveau (Pat.6,8,9; in 
der Tabelle 7 grau unterlegt). Zudem zeigen sie Schwierigkeiten, ihre Aufmerksamkeit wäh-
rend des Tests aufrecht zu erhalten (erhöhte Aufmerksamkeitsfluktuation). Zwei von ihnen 
weisen ein Defizit der phasischen Alertness auf; sie schaffen es nicht, ihre Aufmerksamkeit 
durch den Warnton zu steigern (Pat.6,9). 
Patient 11 fällt in der Bedingung ohne Warnton durch eine überdurchschnittlich schnelle 
Reaktion auf. In der Bedingung mit Warnton zeigt er eine durchschnittliche Leistung; dadurch 
wird ihm in der phasischen Alertness ein signifikant erniedrigter T-Wert zugeordnet. Der 
Patient wird aber trotzdem als unbeeinträchtigt eingestuft. Auch seine vermehrte Aufmerk-
samkeitsfluktuation ist von geringem Ausmaß. 
 
Die Beurteilung nach der Lokalisation der Läsionen ergibt folgendes Bild:  
Die 3 stark beeinträchtigten Patienten weisen alle rechtsseitige Läsionen auf 
(Pat.6,8,9), einer von ihnen hat eine generelle subkortikale Mikroangiopathie (Pat.9). 
Auch rechtsseitige Läsionen weisen die beiden Patienten auf, die bei der Testung mit 
Warnton und in der Aufmerksamkeitsfluktuation beeinträchtigt sind (Pat.3,4). 
Die Patienten mit leichten Beeinträchtigungen haben linksseitige Läsionen (Pat.1,7,11) 
Unbeeinträchtigt sind 4 Patienten, 3 mit links-, einer mit rechtsseitiger Läsion. 
 
Bei 4 der 7 beeinträchtigten Patienten sind nur die Basalganglien betroffen (Pat.1,3,6,8),  
 2 haben reine Thalamusläsionen (Pat.4,7) und  
 bei einem (Pat.9) kann wegen der generellen subkortikalen Mikroangiopathie keine 
lokalisatorische Zuordnung durchgeführt werden.  
Unbeeinträchtigt sind 2 Patienten mit reinen Basalganglienläsionen (Pat.5,10), einer mit 
kombinierter Thalamus- und Basalganglienläsion (Pat.2) und einer mit reiner Thalamus-
läsion (Pat.11). 
 
Damit zeigen 5 der 6 RHL-Patienten im Alertness-Test Defizite. Einerseits ist die allge-
meine Wachheit eingeschränkt, andererseits aber auch das Vermögen, die Konzentration 
auf den Warnton hin zu erhöhen. Der eine unbeeinträchtigte RHL-Patient weist nur eine 
kleine Läsion des Caput caudatum und des Putamen auf. 
Von den 5 Patienten mit reinen linksseitigen Läsionen zeigen 3 nur leichte Beeinträchtigun-
gen (Pat.1,7,11) und 2 sind völlig unbeeinträchtigt. Allerdings ist die Patientin 7 in der 2. Un-
tersuchung deutlich stärker beeinträchtigt. 
Die Untersuchung hinsichtlich der betroffenen Strukturen ergab keinen Hinweis auf Spezifi-
tät. 
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3.2.2.2 Orientierung der visuellen Aufmerksamkeit  
An der Orientierung der visuellen Aufmerksamkeit soll neben dem parietalen Kortex und 
Colliculus superior besonders der Thalamus beteiligt sein (Posner & Raichle 1994). 
Dieses Netzwerk wurde mit drei Tests aus der TAP untersucht, die durch ihren Aufbau 
unterschiedliche Aspekte beleuchten. 
Neglect-Test: Es muß auf plötzlich dargebotene Reize im linken und rechten Gesichts-
feld reagiert werden. Es handelt sich hierbei um eine rein sensorische Stimulation der 
lateralisierten Aufmerksamkeit ohne Augenbewegung (verdeckte Aufmerksamkeitsaus-
richtung). 
Visuelles Scanning: Der Patient muß den Bildschirm auf einen Zielreiz hin absuchen. 
Dieser Test untersucht die offene Aufmerksamkeitsverschiebung mit Blickbewegung. 
Aufmerksamkeitsausrichtung: Zur Diskriminierung von einem kritischen und nicht-
kritischen Reiz ist eine offene Aufmerksamkeitsverschiebung nötig. Mit diesem Test kann 
zudem untersucht werden, ob lateralisierte Aufmerksamkeitsdefizite gesichtsfeld- oder 
objektgebunden sind. 
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3.2.2.2.1 Neglect-Test 
In der Tabelle 8 sind die Reaktionszeiten und zugehörigen T-Werte, sowie die Differenz der 
Reaktionszeiten angegeben. 
 
Patient Läsions-
seite 
Reakt.-
zeit-
median 
Links 
[msec] 
Reakt.-
zeit-
median 
Links 
T-Wert 
Reakt.-
zeit-
median 
Rechts 
[msec] 
Reakt.-
zeit-
median 
Rechts 
T-Wert 
Reakt.-
zeit 
Differenz 
Li-Re 
[msec] 
Reakt.-
zeit 
Differenz 
Li-Re 
T-Wert 
1. Untersuchung 
1 L 379,5 48 411 45 -31,5 41 
2 L 429,5 46 531 37* -101,5 27** 
3 R 424 46 449 44 -25 43 
4 R 957 20** 572,5 34* 384,5 20** 
5 R 315 51 330 49 -15 46 
6 R 499 37* 528 36* -29 42 
7 L 851 20** 722 20** 129 20** 
8 R 989 20** 817,5 20** 171,5 20** 
9 R(+L) 1605 20** 765 20** 840 20** 
10 L 368 47 418 42 -50 34* 
11 L 669 34* 979 20** -310 20** 
2. Untersuchung 
2 L 408 48 432 46 -24 43 
4 R 573 34* 501 39* 72 31* 
6 R 526 36* 437 44 89 28** 
7 L 612 29* 693 20* -81 29** 
8 R 884 20* 816 20* 68 32* 
Tab.8. Neglect-Test. T-Werte ≤40 (ξ-1sd) sind mit *, T-Werte  ≤30 (ξ-2sd) sind mit ** gekennzeichnet. 
 
Es sind die Reaktionszeitmediane für das linke und rechte Gesichtsfeld und die dazugehöri-
gen T-Werte angegeben. Außerdem wurde die Differenz der Reaktionszeitmediane und der 
entsprechende T-Wert berechnet. 
 
Zur Beurteilung, ob im linken oder rechten Gesichtsfeld langsamer reagiert wurde, wird die 
Reaktionszeitdifferenz herangezogen. Die entsprechenden T-Werte in der letzten Spalte 
zeigen, daß 7 Patienten in der 1. Untersuchung einen unterduchschnittlichen Wert, d.h. eine 
überdurchschnittlich hohe Differenz aufweisen (Pat.2,4,7,8,9,10,11). Bei Patient 10 sind die 
Reaktionszeitmediane allerdings normal. 
 
 5 Patienten zeigen eine signifikante Verlangsamung nach kontraläsional (Pat.2,4,8,9,11), 
eine Patientin nach ipsiläsional (Pat.7). Die entsprechenden Reaktionszeitmediane sind 
mit Ausnahme von Patient 2, der dort nur eine leichte aber signifikante Beeinträchtigung 
zeigt, bei diesen Patienten stark beeinträchtigt. 
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In der 2. Untersuchung präsentieren 2 Patienten eine signifikante Verlangsamung nach 
kontraläsional, die in der 1. Untersuchung nicht bestand (Pat.6,7). 
Bei Patient 6 waren die Reaktionszeitmediane in der 1. Untersuchung auf beiden Seiten 
signifikant erhöht, in der 2. Untersuchung nur auf der kontraläsionalen Seite. 
Patient 7 hatte in der 1. Untersuchung eine Verlangsamung nach ipsiläsional gezeigt, die 
sich bei der 2. Untersuchung umkehrte. 
 
Es zeigen also 7 Patienten eine signifikante Verlangsamung nach kontraläsional 
(Pat.2,4,6,7,8,9,11, in der Tabelle 8 grau unterlegt), mit der Einschränkung, daß zwei diese 
erst in der 2. Untersuchung zeigten (Pat.6,7). Es ist davon auszugehen, daß in der Akut-
phase eine generelle Beeinträchtigung herrscht, und manche spezifischen Defizite sich erst 
mit der Zeit herauskristallisieren. Bei diesen beiden Patienten kann von der 2. Untersuchung 
als der aussagekräftigeren ausgegangen werden. 
 
Die Untersuchung, ob rechts- oder linkshemisphärische Läsionen bzw. Läsionen des 
Thalamus oder der Basalganglien bevorzugt zu Defiziten führten, ergab folgendes: 
  
Unter den 7 beeinträchtigten Patienten haben 3 rechts- (Pat.4,6,8), 3 linksseitige 
Läsionen (Pat.2,7,11) und ein Patient eine rechtseitige Läsion mit zusätzlich genereller 
subkortikaler Mikroangiopathie (Pat.9). 
 
 3 Patienten hatten reine Thalamusläsionen (Pat.4,7,11),  
 bei einem waren sowohl die Basalganglien als auch der Thalamus betroffen (Pat.2),  
 3 hatten reine Basalganglienläsionen (6,8,10) und 
 einer hatte eine Thalamusläsion mit genereller subkortikaler Mikroangiopathie (Pat.9). 
Die 3 unbeeinträchtigten Patienten hatten alle reine Basalganglienläsionen, einer links 
(Pat.1) und zwei rechts (Pat.3,5). 
 
Damit waren alle 5 Patienten mit Beteiligung des Thalamus in dem Neglect-Test beeinträch-
tigt, von denen 3 reine Thalamusläsionen aufwiesen. Demgegenüber wiesen nur 5 von 8 
Patienten mit Beteiligung der Basalganglien Schwierigkeiten auf, kontraläsionale Stimuli zu 
verarbeiten; von ihnen war ein Patient nur leicht beeinträchtigt (Pat.10). 
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3.2.2.2.2 Visuelles Scanning 
 
Differenz Spalte links – Spalte rechts Patient Läsions-
seite 
Reakt.-
zeit 
„nicht-
krit. 
Reize“ 
T-Wert 
Auslas-
sungen 
T-Wert RZM  
[msec]12 
RZM 
T-Wert 
Auslas-
sungen 
Rohwert 
Auslas-
sungen  
T-Wert 
1. Untersuchung 
1 L 51 43 73 46 2 37* 
2 L 51 30** -372 47 -4 33* 
3 R 35* 38* 3501 26** -1 44 
4 R 20* 41 3706 25** 2 37* 
5 R 44 42 -237 48 1 43 
6 R 39* 43 1256 32* 3 34* 
7 L 37* 30** -∞ 20** -5 30** 
8 R 56 24** ∞ 20** 9 20** 
913 R(+L) 20* 20** 33.333 20** 4 31* 
10 L 57 41 -801 41 1 43 
11 L 32* 46 85 45 3 34* 
2. Untersuchung 
2 L 64 41 -392 47 0 50 
4 R 41 43 209 44 -1 44 
6 R 44 80 -485 46 0 50 
7 L 47 41 -39 47 -3 35* 
8 R 60 32* 2349 29** 7 20** 
Tab.9. Visuelles Scanning. T-Werte≤40 (ξ-1sd) sind mit * , T-Werte≤30 (ξ-2sd) sind mit ** gekennzeichnet. 
 
In der 3. Spalte der Tabelle 9 ist ein seitenunabhängiger Parameter angegeben, nämlich 
 der T-Wert für die Reaktionszeit, mit der die 25 Quadrate bei nicht vorhandenem kriti-
schen Reiz abgesucht wurden. 
Seitenunabhängig ist er, da nicht auf einen Reiz reagiert werden muß; er ist einzig ein Maß 
für die Schnelligkeit (und damit (Un-)Genauigkeit), mit der die gesamte Reizmatrix abgesucht 
wurde. 
 
Weiterhin wurden die Leistungen im Seitenvergleich untersucht. Es wurden die Reaktions-
zeiten bzw. Auslassungen bei vorhandenem kritischen Reiz in der äußersten linken und 
rechten Spalte miteinander verglichen, um so Auskunft über lateralisierte Aufmerksamkeits-
defizite zu erhalten (linke Spalte – rechte Spalte). Negative Vorzeichen der reinen Differenz-
werte stehen für ein Aufmerksamkeitsdefizit nach rechts, positive Vorzeichen für ein Defizit 
nach links. Es sind zusätzlich die T-Werte angegeben. 
                                                
12 Wenn auf Reize auf einer Seite nicht reagiert wurde, konnte keine Differenz berechnet werden. In diesem Fall ist „∞“ 
angegeben mit dem entsprechenden Vorzeichen. 
13 Patient 9 führte den Test nicht in voller Länge durch (52 von 100 Trials). Er zeigte aber so gravierende Seitenunterschiede, 
daß seine Werte trotzdem angegeben sind. 
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6 Patienten suchen den Versuchsaufbau zu langsam ab (Pat.3,4,6,7,9,11, siehe Spalte 3). 
 3 von ihnen zeigen dafür bei den Auslassungen insgesamt (siehe Spalte 4) keine Defizite 
(Pat.4,6,11). 
Die anderen 3 Patienten lassen zusätzlich zur herabgesetzten Reaktionszeit auch ver-
mehrt kritische Reize aus (Pat.3,7,9). 
 
Zwei Patienten sind zwar schnell beim Absuchen, weisen dafür aber eine deutlich erhöhte 
Fehlerrate auf (Pat.2,9). 
 
Nun ist zu prüfen, ob lateralisierte Aufmerksamkeitsdefizite vorliegen. Die Reaktionszeit-
mediane sind aufgrund statistischer Überlegungen aussagekräftiger als die Auslassungen, 
da die Auslassungen nur vereinzelt auftreten. Ein lateralisiertes Aufmerksamkeitsdefizit wird 
demnach postuliert, wenn die Reaktionszeit auf einer Seite signifikant langsamer als auf der 
anderen ist (Reaktionszeit-Differenz T-Wert≤40). Ausgeschlossen wird dieses, wenn die 
Auslassungen ein signifikant gegenläufiges Defizit anzeigen, d.h. die Vorzeichen verschie-
den sind (siehe 5. - 8. Spalte, Tab.9).  
  
Gemäß diesen Kriterien liegen klare lateralisierte Aufmerksamkeitsdefizite bei 6 Patien-
ten vor (Pat.3,4,6,7,8,9, in der Tabelle 9 grau unterlegt). Diese Patienten zeigen eine 
herabgesetzte Reaktion nach kontraläsional. 
Die Differenz der Reaktionszeiten von Patient 1 und 11 zeigt keine Lateralisierung bei 
genereller Verlangsamung. Sie liessen aber ipsiläsional vermehrt kritische Reize aus. 
Patient 2 zeigt vermehrt Auslassungen auf der kontraläsionalen Seite, während seine 
Reaktionszeit-Differenz keine signifikante Lateralisierung anzeigt.   
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Die Abbildung 7 gibt Aufschluß darüber, wie sich die Leistungen der Patienten in Bezug auf 
ihre Läsionsseite darstellen. 2 Patienten sind in der Graphik nicht aufgeführt: Bei den Pati-
enten 7 und 8 konnte keine Reaktionszeit-Differenz berechnet werden, da sie auf der rechten 
bzw. auf der linken Seite auf keinen Reiz reagierten. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Abb.7. Reaktionszeit- und Auslassungs-Differenz beim Visuellen Scanning. Die beiden senkrechten bzw. 
waagerechten Linien umfassen den unbeeinträchtigten Leistungsbereich. Patient 9 hat eigentlich eine Reaktions-
zeit-Differenz von 33.333 msec; aus Gründen der Anschaulichkeit ist ihm ein niedrigerer Wert zugeordnet wor-
den. Patient 7 und 8 sind nicht aufgeführt. 
 
Die Abbildung 7 macht sehr deutlich, daß die RHL-Patienten deutlich häufiger lateralisierte 
Aufmerksamkeitsdefizite zeigen. Zudem fehlt Patient 8 (ebenfalls mit rechtsseitiger Läsion), 
der auch ein kontraläsionales Defizit aufweist. Somit zeigen 5 der 6 RHL-Patienten ein 
Aufmerksamkeitsdefizit nach kontraläsional. 
Die LHL-Patienten zeigen keine spezifischen Beeinträchtigungen. Nur Patientin 7, die in der 
Grafik nicht aufgeführt ist, zeigt im Bezug auf die Reaktionszeitdifferenz ein Aufmerksam-
keitsdefizit nach rechts. 
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3.2.2.2.3 Aufmerksamkeitsausrichtung 
In den Tabellen 10 und 11 sind die Ergebnisse des Tests „Aufmerksamkeitsausrichtung“ 
wiedergegeben. In der ersten Zeile der Tabelle 10 finden sich die jeweiligen Darbietungsfor-
men für den kritischen und nicht-kritischen Reiz: Das zentrale Symbol („✴“) steht für den in 
der Mitte des Bildschirms erscheinenden Fixationspunkt; in den Klammern ist die Position 
des kritischen Reizes („1“) und des nicht-kritischen Reizes („0“) in Bezug zum Fixationspunkt 
angegeben. In der linken Hälfte der Tabelle sind alle die Bedingungen zusammengefaßt, bei 
denen der kritische Reiz links vom nicht-kritischen Reiz positioniert ist, in der rechten Hälfte 
der Tabelle entsprechend die Bedingungen, bei denen er rechts vom nicht-kritischen Reiz 
erscheint. Zu jeder Bedingung sind die Reaktionszeitmediane (RZM) und zugehörigen T-
Werte vermerkt. 
 
 
( )( )✴(1)(0) (1)(0)✴( )( ) ( )(1)✴(0)( ) (1)( )✴( )(0) ( )( )✴(0)(1) (0)(1)✴( )( ) ( )(0)✴(1)( ) (0)( )✴( )(1) Pat. Läs.
seite 
RZM T-
Wert 
RZM T-
Wert 
RZM T-
Wert 
RZM T-
Wert 
RZM T-
Wert 
RZM T-
Wert 
RZM T-
Wert 
RZM T-
Wert 
1. Untersuchung 
1 L nd nd nd nd nd nd nd nd nd nd nd nd nd nd nd nd 
2 L nd nd nd nd nd nd nd nd nd nd nd nd nd nd nd nd 
3 R 948 42 929 50 1045 40* 1011 44 905 42 881 45 899 51 885 55 
4 R 1405 32* 1449 32* 1433 32* 1510 31* 1024 32* 1079 36* 970 46 1093 42 
5 R 601 57 671 60 588 65 683 58 797 57 709 50 736 55 804 52 
6 R 1148 36* 1227 37* 1111 38* 1441 32* 1094 36* 1003 39* 864 52 946 48 
7 L 930 39* 1084 38* 852 45 917 45 1117 39* 1273 31* 1133 37* 1270 34* 
8 R 1234 37* 1497 35* 1315 37* 1843 20** 879 37* 1015 44 754 73 895 60 
9 R(+l) 1758 28** keine 
Reak-
tion 
20** 2846 20** keine 
Reak-
tion 
20** 1196 28** 2237 20** 1185 41 1282 40 
10 L 674 55 899 46 689 58 740 58 881 55 726 52 853 50 932 46 
11 L nd nd nd nd nd nd nd nd nd nd nd nd nd nd nd nd 
2. Untersuchung 
2 L 699 61 820 60 793 55 704 69 895 53 707 59 827 57 927 51 
4 R 1148 36* 1253 37* 1157 36* 1361 34* 1209 37* 972 41 771 59 1037 44 
6 R 865 44 1055 42 998 41 1083 41 1041 42 935 42 1034 41 1127 41 
7 L 989 36* 1050 40* 1053 38* 1001 41 1041 40 989 38* 1038 41 1060 41 
8 R 1038 43 1267 40* 1271 36* 1283 37* 968 55 790 58 779 68 940 58 
Tab.10. Aufmerksamkeitsausrichtung. T-Werte ≤40 (ξ-1sd) sind mit * ,T-Werte ≤30 (ξ-2sd) sind mit ** gekenn-
zeichnet, nd = nicht durchgeführt. 
 
Es ist ersichtlich, daß 6 Patienten in der 1. Untersuchung bei einer oder mehreren der Dar-
bietungsformen signifikant verlangsamt reagierten (Pat.3,4,6,7,8,9). Patient 3 zeigte aller-
dings nur bei einer Bedingung ein grenzwertiges Defizit und kann nicht als beeinträchtigt 
angesehen werden. Beeinträchtigungen zeigen die Patienten 4, 6, 7, 8 und 9. 
Vier dieser Patienten fanden sich zu einer 2. Untersuchung bereit; außer Patientin 6 waren 
auch hier die Patienten 4, 7 und 8 beeinträchtigt. Patient 2, der dieses Testverfahren bei der 
1. Untersuchung nicht durchgeführt hatte, zeigte keine Defizite. 
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Es fällt auf, daß die RHL-Patienten eher in den Bedingungen zu langsam reagierten, in 
denen der kritische Reiz links vom nicht-kritischen Reiz erschien, bzw. die LHL-Patienten 
umgekehrt. Umgekehrt formuliert sind die Patienten in den Bedingungen, in denen der 
kritische Reiz allein auf der ipsiläsionalen Seite erscheint, unbeeinträchtigt. 
Ob es sich um signifikante Differenzen handelt, ist aus der Tabelle 11 ersichtlich. In dieser 
Tabelle sind T-Werte der aus einer intraindividuellen Varianzanalyse mit den Faktoren Seite, 
Position und Lateralität resultierenden F-Werte aufgeführt: 
 „Seite“ vergleicht die Bedingungen, in denen der kritische Reiz rechts bzw. links vom 
Fixationspunkt erscheint,  
 „Position“ die Bedingungen, in denen der kritische Reiz innen bzw. außen erscheint und  
 „Lateralität“ die Bedingungen, in denen der kritische und nicht-kritische Reiz uni- bzw. 
bilateral dargeboten werden. 
 
Patient Läsions-
seite 
Seite 
(rechts / 
links) 
T-Wert 
Position 
(innen / 
außen) 
T-Wert 
Lateralität 
(uni- / 
bilateral) 
T-Wert 
1. Untersuchung 
1 L nd nd nd 
2 L nd nd nd 
3 R 55 57 59 
4 R 28** 80 80 
5 R 42 47 59 
6 R 39* 56 80 
7 L 49 80 46 
8 R 39* 54 58 
914 R(+l) - - - 
10 L 45 38* 61 
11 L nd nd nd 
2. Untersuchung 
2 L 40* 53 59 
4 R 39* 42 49 
6 R 67 53 53 
7 L 65 59 80 
8 R 33* 52 61 
Tab.11. T-Werte ≤40 (ξ-1sd) sind mit * ,T-Werte ≤30 (ξ-2sd) sind mit ** gekennzeichnet. 
 
Eine signifikante Seitendifferenz zeigt sich bei 3 der 5 beeinträchtigten Patienten: 
Bei den Patienten 6 und 8 handelt es sich um ein grenzwertiges Defizit nach kontra-
läsional (siehe auch Tabelle 10). Beide haben rechtsseitige Läsionen. 
Die Patientin 4 ist stark beeinträchtigt. Auch sie hat eine rechtshemisphärische Läsion 
und eine verlangsamte Reaktion bei linksseitiger Präsentation der kritischen Reize. 
Für Patient 9 konnten zwar keine T-Werte berechnet werden, da er bei 2 Darbietungs-
formen gar nicht reagierte; aus der Tabelle 10 ist aber ersichtlich, daß er linksseitig 
                                                
14 Da Patient 9 bei zwei Bedingungen überhaupt nicht reagierte und somit keine Reaktionszeiten vorlagen, konnten keine F-
Werte in der Varianzanalyse berechnet werden. 
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präsentierte kritische Reize deutlich langsamer verarbeitete. Auch er hatte einen 
rechtsseitigen Insult erlitten. 
Patientin 7 zeigte keine signifikante Seitendifferenz. 
 
 In der 2. Untersuchung waren die Patienten 4 und 8 noch immer beeinträchtigt; Patientin 
4 zeigte eine Abnahme der Seitendifferenz, während sie sich bei Patient 8 noch intensi-
viert hatte. Die absoluten Werte (Tab.10) hatten sich aber bei beiden generell verbessert. 
Patient 2 weist auch eine leichte Seitendifferenz auf; da er aber bei den einzelnen 
Bedingungen (Tab.10) keine Defizite zeigt, wird er als unbeeinträchtigt eingestuft. 
 
Die Untersuchung hinsichtlich der Position (kritischer Reiz innen bzw. außen) ergab ein De-
fizit bei Patient 10, der aber in keiner der einzelnen Bedingungen zu langsam reagierte. Hin-
sichtlich der Lateralität (kritischer und nicht-kritischer Reiz uni- bzw. bilateral dargeboten) 
ergaben sich keine Beeinträchtigungen. 
 
Zusammenfassend zeigen 4 Patienten signifikante lateralisierte Aufmerksamkeitsdefizite im 
Test „Aufmerksamkeitsausrichtung“ (Pat.4,6,8,9); alle hatten rechtsseitige Läsionen erlit-
ten. 
 
3.2.2.3 Exekutive Aufmerksamkeit 
Wenn sich die Aufmerksamkeit zu einem neuen Ziel orientiert hat, kommt die exekutive Auf-
merksamkeit ins Spiel. Sie hat die Aufgabe, ein Objekt in das Bewußtsein zu bringen bezie-
hungsweise ein Objekt (unter anderen) einer Vorgabe entsprechend zu identifizieren („de-
tection“). Posner und Raichle (1994), die die exekutive Aufmerksamkeit so definierten, nen-
nen in ihrer PET-Studie den anterioren Gyrus cinguli als primäre Struktur. Die exekutive 
Aufmerksamkeit ist in mehreren der verwendeten TAP-Tests gefordert: Aufmerksamkeits-
ausrichtung, Visuelles Scanning und Reaktionswechsel. In den beiden erstgenannten Test-
verfahren muß ein Zielreiz seiner Form nach identifiziert werden. Im Reaktionswechsel-Test 
stellen eine Zahl und ein Buchstabe den kritischen bzw. nicht-kritischen Reiz dar. Im Alert-
ness- und Neglect-Test geht die exekutive Aufmerksamkeit nicht mit ein, da auf einen rein 
sensorischen Reiz ohne geforderte Identifikation seiner Form reagiert werden muß. Ein Pro-
blem bei der Bewertung ist die Tatsache, daß auch das Netzwerk für die Orientierung der 
Aufmerksamkeit in diesen Testverfahren in Anspruch genommen wird und somit eine diffe-
renzierte Beurteilung erschwert ist. 
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Es wird das Testverfahren „Aufmerksamkeitsausrichtung“ zur Beurteilung der exekutiven 
Aufmerksamkeit herangezogen; es ist uns dabei durchaus bewußt, daß keine quantitativen 
Aussagen getätigt werden können. Die Bedingungen, die sich zur Untersuchung eignen, sind 
diejenigen, in denen der kritsche Reiz maximal ipsiläsional dargeboten wird und sich auch 
der nichtkritische Reiz ipsiläsional findet, d.h. ( )( )✴(0)(1) für RHL- sowie (1)(0)✴( )( ) für 
LHL-Patienten. 
Hier zeigen 5 der 8 Patienten Beeinträchtigungen (Pat.4,6,7,8,9). Von diesen Patienten wei-
sen 4 rechtsseitige Läsionen auf (Pat.4,6,8,9). Eine Patientin hatte eine linksseitige Läsion 
(Pat.7). Unter den genannten Patienten fanden sich zwei mit reinen Thalamus- (Pat.4,7) und 
zwei mit reinen Basalganglienläsionen (Pat.6,8). Ein Patient hat neben einem Thalamusinsult 
eine generelle subkortikale Mikroangiopathie (Pat.9).  
Somit zeigen eine Mehrzahl der Patienten und besonders diejenigen mit rechtshemisphäri-
scher Läsion Defizite bei ipsiläsionaler Diskriminierung eines kritischen und nichtkritischen 
Reizes. 
 51
3.2.3 Exekutive „frontale“ Leistungen 
 
Von den exekutiven Leistungen, die traditionell dem Frontalhirn zugeordnet werden, wurde 
die kognitive Flexibilität und Wortflüssigkeit untersucht. Im Bezug auf die kognitive Flexibilität 
lassen sich zwei Formen unterscheiden (Eslinger & Grattan 1993): 
 die reaktive und spontane kognitive Flexibiltät. 
 
3.2.3.1 Reaktive Kognitive Flexibilität 
Zur Beurteilung der reaktiven Flexibilität wurde die Reaktionswechselaufgabe aus der TAP 
verwendet. Bei dieser Aufgabe gehen sowohl die kognitive als auch die motorische Flexibili-
tät mit ein und lassen sich anhand von Untertest 2 und Untertest 3 unterscheiden. Während 
im UT2 nur die motorische Flexibilität eingeht, wird für den UT3 sowohl die motorische als 
auch die kognitive Flexibilität benötigt. Im Vergleich dieser beiden Untertests ist es möglich 
zu unterscheiden, ob bei einem eventuellen Flexibilitätsdefizit die motorische, die kognitive 
oder beide Komponenten verantwortlich sind. 
Außerdem können die Reaktionszeiten beim Wechsel eines Kriteriums („set shift“) als auch 
beim Wechsel oder Beibehalten der zu betätigenden Hand getrennt untersucht werden. 
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Patient Läsions-
seite 
UT2 
Reaktions-
zeitmedian 
T-Wert 
UT2 
Fehler  
T-Wert 
UT3 
Reaktions-
zeitmedian 
T-Wert 
UT3 
Fehler 
T-Wert 
Differenz 
UT2-UT3 
Reaktions-
zeitmedian 
T-Werte 
Differenz 
UT2-UT3 
Fehler 
T-Werte 
Art des 
Flexibilitäts-
Defizites 
1. Untersuchung 
1 L 39* 80 30** 35* 9 45* kognitiv u. 
motorisch  
2 L 41 45 41 34* -1 11* kognitiv 
3 R 36* 40 42 59 -6 -19 motorisch 
4 R 32* 48 37* 44 -5 4 motorisch 
5 R 48 48 44 59 4 -11 kein Defizit 
6 R 41 80 44 54 -4 26* kein Defizit 
7 L 38* 34* 31* 31* 7 3 motorisch 
8 R 20** 49 31* 48 -11 1 motorisch 
9 R(+L) 20** 49 20** 59 0 -10 motorisch 
10 L 52 80 46 38* 6 42* kognitiv 
11 L 20** 20** 37* 32* -17 -12 motorisch 
2. Untersuchung 
2 L 53 48 47 37* 6 11* kognitiv 
4 R 42 48 45 51 -3 -3 kein Defizit 
6 R 47 80 42 80 5 0 kein Defizit 
7 L 41 80 40* 54 0 26* kein Defizit 
8 R 27** 49 43 80 -16 -31 motorisch 
Tab.12. Reaktionswechsel-Test (Untertest 2 und 3). T-Werte ≤40 (ξ-1sd) sind mit *, T-Werte ≤30 (ξ-2sd) sind 
mit ** gekennzeichnet. 
 
Aus der Tabelle 12 sind die Ergebnisse der Reaktionswechselaufgabe ersichtlich. Bei unter-
durchschnittlicher Leistung im Untertest 2 (RZM- o. Fehler-T-Wert ≤40) ist ein motorisches 
Defizit anzunehmen, bei unterdurchschnittlicher Leistung im Untertest 3 und signifikantem 
Leistungsabfall im Vergleich zum Untertest 2 (T-Wert UT2 – T-Wert UT3 ≥10 für RZM oder 
Fehler) ein kognitives Defizit. Die Art des festgestellten Flexibilitätsdefizits findet sich in der 
letzten Spalte. 
Von den 11 Patienten zeigen 9 Beeinträchtigungen der reaktiven Flexibilität: 
 
In der ersten Untersuchung weisen 7 Patienten ein motorisches Flexibilitätsdefizit auf 
(Pat.1,3,4,7,8,9,11), und von diesen hat ein Patient zusätzlich ein kognitives Flexibilitätsdefi-
zit (Pat.1). Dabei sind die motorischen Flexibilitätsdefizite bei 3 Patienten stark (Pat.8,9,11), 
bei zwei Patienten mäßig (Pat.3,4) und bei zwei Patienten grenzwertig (Pat.1,7). 
Zwei Patienten zeigen eine rein kognitive Beeinträchtigung der reaktiven Flexibilität 
(Pat.2,10). 
 
Somit findet sich bei 7 Patienten ein motorisches und bei drei Patienten ein reaktives kogniti-
ves Flexibilitätsdefizit. Einschränkend muß gesagt werden, daß die Defizite im Untertest 3, 
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auf die sich die Diagnose „Reaktives Kognitives Flexibilitätsdefizit“ stützt, leichter Natur sind 
und somit nur von grenzwertiger Beeinträchtigung ausgegangen werden kann.  
Unter den Patienten mit motorischem Defizit sind 4 RHL- und 3 LHL-Patienten. Dahingegen 
fällt auf, daß alle Patienten mit Minderung der kognitiven Flexibiltät linksseitige Läsionen 
haben. Damit haben 3 von 5 LHL-Patienten ein (grenzwertiges) reaktives kognitives Fle-
xibilitätsdefizit. Bei diesen drei Patienten sind die Basalganglien betroffen; Patient 2 hat 
eine zusätzliche Läsion des Thalamus. Bei den Patienten mit motorischem Flexibilitätsdefizit 
findet sich keine lokalisatorische Spezifität. Unter ihnen finden sich sowohl Basalganglien- 
als auch Thalamusläsionen. 
Im Zusammenhang mit der Hemisphärenspezifität von eventuellen Defiziten muß jedoch 
einschränkend angemerkt werden, daß dieser Test verbale Stimuli verwendet. 
 
3.2.4.2 Spontane Kognitive Flexibilität 
Phonologische Flüssigkeitsaufgaben werden als Maß für spontane kognitive Flexibilität an-
gesehen, da sie im Gegensatz zu semantischen Assoziationen ein höheres Maß interner 
Aufmerksamkeitskontrolle bedürfen (Eslinger & Grattan 1993).  
Sowohl die phonologische als auch die semantische Flüssigkeit beinhalten eine interne Ge-
nerierungskomponente, die dem präfrontalen Kortex zugeschrieben wird (Frith et al. 1991). 
Die semantische Flüssigkeit ist aber keine spezifisch „frontale“ Leistung, da Beeinträchti-
gungen auch bei links-temporalen Läsionen gefunden werden. Die phonologische Flüssigkeit 
dagegen ist bei links-orbitofrontalen Läsionen gemindert und gilt als „frontaler“ Leistungstest 
(Moscovitch & Winocur 1995).  
 
Es wurden folgendeTestverfahren durchgeführt: 
 
Einfache Wortflüssigkeit: 
 phonologische Flüssigkeit: Worte mit dem Anfangsbuchstaben „M“ 
 semantische Flüssigkeit:  „Tiere“ 
 
Alternierende Wortflüssigkeit, bei der das Kriterium wechselt und somit ein intradimensiona-
ler Wechsel („intra-dimensional shift“ nach Downes et al. 1989) nötig ist: 
 alternierende phonologische Flüssigkeit:  Worte mit den Anfangsbuchstaben   „F“ / „S“ 
 alternierende semantische Flüssigkeit:    „Berufe“ / „Supermarktartikel“ 
 
Zusätzlich wurde eine Aufgabe mit extradimensionalem Wechsel durchgeführt („extra-
dimensional shift“), für die aber keine Normen vorliegen: 
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 alternierende phonologische/ semantische Flüssigkeit: „A“ / „Pflanzen“ 
 
Die spontane kognitive Wortflüssigkeit kann dabei von einer einfachen Wortflüssigkeitsbe-
einträchtigung abgegrenzt werden, wenn die alternierenden Aufgaben mit intradimensiona-
lem Wechsel („Beruf“/“Supermarktartikel“ bzw. „F“/„S“) deutlich stärker beeinträchtigt sind als 
die einfachen Bedingungen („M“ bzw. „Tiere“). Wenn ein internes Generierungsdefizit vorlie-
gen sollte, ist eine Beeinträchtigung schon unter der einfachen Bedingung und eine Assozia-
tion der Leistungen im phonologischen und semantischen Flüssigkeitstest zu erwarten.  
 
Zusätzlich wurde mit dem Fünf-Punkte-Test die nonverbale Flüssigkeit untersucht.
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Einen Überblick über die Wortflüssigkeitsleistungen in Abhängigkeit von der Läsions-
seite gibt die Abbildung 8. Die Balken repräsentieren den durchschnittlichen Rohwert der 
LHL- und RHL-Patienten bei der jeweiligen Bedingung: 
Abb.8. Wortflüssigkeitsleistung in Abhängigkeit von der Läsionsseite 
 
Die LHL-Patienten produzieren deutlich weniger Worte als die RHL-Patienten. Aus der Ab-
bildung 8 ist ersichtlich, daß  
 
 die phonologische Wortflüssigkeit, 
 die alternierende phonologische Wortflüssigkeit,   
 die semantische Wortflüssigkeit und  
 die Wortflüssigkeit mit alternierend phonologischem und semantischem Kriterium 
 
der LHL-Patienten auffallend niedriger liegt als die der RHL-Patienten.  
 
In der alternierend semantischen Wortflüssigkeit zeigt sich kein Unterschied der beiden 
Gruppen. 
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In der Tabelle 13 sind die Rohwerte der einzelnen Patienten im Bereich der verbalen und 
nonverbalen Flüssigkeit aufgeführt und Beeinträchtigungen gekennzeichnet. 
 
 
Patient Läsions-
seite 
Phonolog. 
Flüssigk.: 
„M“ 
Altern. 
Phonolog. 
Flüssigk.: 
„F/S“ 
Semant. 
Flüssigk.: 
„Tiere“ 
Altern. 
Semant. 
Flüssigk.: 
„Berufe/ 
Super-
marktart.“ 
Altern. 
Phonolog./ 
Semant. 
Flüssigk.: 
„A/ 
Pflanzen“ 
Nonverb. 
Flüssigk.: 
„Fünf-Pkt-
Test“ 
Mittelwert 
und 
Standard-
abweichg. 
der Norm-
gruppe15 
 ξ=13,6 
sd=5,3 
 
ξ-1sd=8,3 
ξ-2sd=3,0 
ξ=13,2 
sd=4,6 
 
ξ-1sd=8,6 
ξ-2sd=4,0 
ξ=22,5 
sd=7,1 
 
ξ-1sd=15,4 
ξ-2sd=8,2 
ξ=14,0 
sd=2,8 
 
ξ-1sd=11,2 
ξ-2sd=8,4 
keine 
Normen 
ξ=37,7 
sd=9,7 
 
ξ-1sd=28,0 
ξ-2sd=18,3 
1. Untersuchung 
1 L 7* 7* 12* 10* 4 40 
2 L 3* 10 6** 8** 1 26* 
3 R 13 12 16 12 11 17** 
4 R 9 10 16 10* 12 nd 
5 R 9 12 12* 10* 8 nd 
6 R 12 10 20 14 10 23* 
7 L 6* 2** 11* 8** 3 0** 
8 R 6* 4** 9* 7** 5 7** 
9 R(+L) 5* 5* 22 10* 8 10** 
10 L 6* 5* 13* 16 8 23* 
11 L nd nd nd nd nd nd 
2. Untersuchung 
2 L 11 14 22 9* 9 23* 
4 R 7* 10 21 10* 8 19* 
6 R 12 12 18 14 10 18** 
7 L 5* 7* 12* 10* 6 27* 
8 R 7* 8* 16 7** 6 20* 
Tab.13. Flüssigkeitsleistungen (Rohwerte). Werte ≤(ξ-1sd) sind mit * gekennzeichnet, Werte ≤(ξ-2sd) sind mit 
** gekennzeichnet. 
 
 6 der 10 Patienten, die die Tests durchführten, zeigen phonologische Flüssigkeitsbeein-
trächtigungen: alle LHL-Patienten (Pat.1,2,7,10; Pat.11 führte den Test nicht durch) und 2 
der 6 RHL-Patienten (Pat.8,9). 
 5 Patienten sind in der alternierend phonologischen Flüssigkeit beeinträchtigt, 3 LHL- 
(Pat.1,7,10) und 2 RHL-Patienten (Pat.8,9), 
 6 in der semantischen Flüssigkeit, alle LHL- (Pat.1,2,7,10) und 2 RHL-Patienten 
(Pat.5,8), und 
 7 in der alternierend semantischen Flüssigkeit, 3 LHL- (Pat.1,2,7) und 4 RHL-Patienten 
(Pat.4,5,8,9). 
 
                                                
15 Normdaten aus Fimm (1995): N=45; 22xM/23xW; Alter: ξ=63,8 sd=6,62 
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Anhand der Normwerte für die ersten vier Bedingungen konnte ein spontanes kognitives 
Flexibilitätsdefizit definiert werden: Dieses ist gegeben, wenn die Leistung in der alternierend 
phonologischen oder semantischen Wortflüssigkeit deutlich unter der Leistung der entspre-
chenden Aufgabe mit einfacher Bedingung liegt. Dies wurde angenommen, wenn die pho-
nologische bzw. semantische Wortflüssigkeit im Bereich (>[ξ-1sd]) und die jeweils zugehö-
rige alternierende Bedingung im Bereich (<[ξ-2sd]) liegt16. Diese Bedingung erfüllte kein 
Patient. Deutlich schwächere Leistungen in den alternierenden Bedingungen (aber nicht so 
weitgehend, daß ein Flexibilitätsdefizit angenommen werden kann,) zeigten zwei Patienten 
(Pat. 7,8), eine mit einer linksseitigen Thalamusläsion, der andere mit einer rechtsseitigen 
Basalganglienschädigung. 
Nach kritischer Prüfung zeigt demnach kein Patient ein spezifisches Defizit der spontanen 
kognitiven Flexibilität. 
Im Fünf-Punkte-Test (siehe Tab.13) sind Schwächen bei 7 Patienten nachweisbar, von de-
nen 4 deutliche (Pat.3,7,8,9) und 3 leichte Defizite zeigen (Pat.2,6,10). Patientin 4 führte den 
Test nur bei der 2. Untersuchung durch und wies dort ein leichtes Defizit auf. Auffällig ist, 
daß Patientin 6 in der 2. Untersuchung deutlich schwächere Leistungen zeigte als beim er-
sten Mal. Somit weisen 5 RHL- und 3 LHL-Patienten Läsion Defizite im Bereich der nonver-
balen Flüssigkeit auf. Die RHL-Patienten zeigen schwerere Defizite. 
 
Zusammenfassend läßt sich sagen, daß vor allem die LHL-Patienten Beeinträchtigungen der 
Wortflüssigkeit zeigen. Diese treten bei phonologischen und bei semantischen Testverfahren 
auf, und die Patienten zeigen keinen signifikanten Leistungsabfall bei alternierenden Be-
dingungen im Vergleich zu der einfachen Bedingung. Im Reaktionswechsel-Test traten reak-
tive kognitive Flexibilitätsdefizite auch nur nach linksseitigen Insulten auf, wobei erneut hin-
zugefügt werden muß, daß dieser Test nur verbale Stimuli verwendet. Einschränkungen der 
motorischen Flexibilität zeigten sich sowohl nach rechts- als auch nach linksseitigen Läsio-
nen. Im Bereich der reaktiven kognitiven Flexibilität traten Defizite bevorzugt bei (linksseiti-
gen) Basalganglienläsionen auf; diese Bevorzugung zeigte sich bei den Aufgaben zur Wort-
flüssigkeit nicht. 
Störungen der nonverbalen Flüssigkeit traten bevorzugt nach rechtsseitigen Läsionen auf.
                                                
16 Diese Definition entspricht am ehesten einer klassischen Dissoziation im Sinne von Shallice (1990), allerdings ist eine 
zufallskritische Prüfung aufgrund der fehlenden Prozentrangnormierung und zu kleiner Normstichprobe nicht möglich. 
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3.2.4 Verlauf 
 
5 Patienten erklärten sich bereit, ca. ein Jahr nach Insult eine zweite Untersuchung durchfüh-
ren zu lassen. An diesen Ergebnissen läßt sich der Leistungsstand im chronischen Defekt-
zustand beurteilen und Aussagen darüber treffen, ob es mit der Zeit zu einem verbesserten, 
unveränderten oder gar verschlechterten Leistungsniveau gekommen ist. 
Die Abbildung 9 gibt einen Überblick über den Verlauf. Es wurden dabei wieder die Tests 
ausgewählt, bei denen eine deutliche Beeinträchtigung in der ersten Untersuchung gefunden 
wurde und zur besseren Vergleichbarkeit die T-normierten Tests aus der TAP herausge-
griffen (siehe Kap. 3.2.1). Zu jedem Testverfahren sind zwei Säulen und ein p-Wert angege-
ben. Die graue Säule entspricht dabei dem durchschnittlichen T-Wert dieser 5 Patienten bei 
der 1. Untersuchung, die schwarze Säule dem durchschnittlichen T-Wert bei der 2. Unter-
suchung17. Der p-Wert besagt, ob es zu einer signifikanten Leistungssteigerung kam. Dies ist 
bei einem p-Wert kleiner 0,05 (p<0,05) gegeben. Der p-Wert wurde mit einem exakten ein-
seitigen Wilcoxon-Test für verbundene Stichproben berechnet; die verbundenen Stichproben 
sind dabei die T-Werte in den einzelnen Testverfahren der 1. und 2. Untersuchung. 
                                                
17 Patient 2 führte den Test „Aufmerksamkeitsausrichtung“ nur in der 2. Untersuchung durch; der Durchschnittswert für die 1. 
und 2. Untersuchung basiert in diesem Testverfahren auf den Leistungen der 4 anderen Patienten. 
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Abb.9. Die neuropsychologischen Leistungen im Verlauf: 1. und  2. Untersuchung. 
Alertness = RZM ohne Warnton – T-Werte, Neglect = RZM-Differenz (Links - Rechts) – T-Werte, Visuelles 
Scanning RZ= RZM ohne kritischen Reiz – T-Werte, Visuelles Scanning Ausl.= Auslassungen gesamt – T-
Werte, Aufmerksamkeitsausrichtung = Seitendifferenz (links/rechts) – T-Werte, Reaktionswechsel (UT2) = 
RZM – T-Werte, Reaktionswechsel (UT3) = RZM – T-Werte,  p = Ergebnisse des exakten einseitigen Wilcoxon-
Tests für verbundene Stichproben. 
 
Aus der Abbildung 9 ist die Entwicklung der durchschnittlichen Leistung der 5 nachunter-
suchten Patienten ersichtlich.  
Bei allen hier angeführten Testverfahren verbesserte sich die durchschnittliche Leistung. 
Signifikante Verbesserungen sind allerdings nur im Visuellen Scanning (sowohl im Bezug 
auf die Reaktionszeit als auch im Bezug auf die Auslassungen) und im Reaktionswechsel 
(UT2) zu verzeichnen. 
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4 Diskussion 
In dieser Studie wurden Patienten, die einen Insult der Basalganglien und/oder des Thala-
mus ohne kortikale Beteiligung erlitten hatten, einer neuropsychologischen Testreihe unter-
zogen. Besonderes Augenmerk wurde auf Aufmerksamkeits-, Gedächtnis- und exekutive 
„frontale“ Störungen gerichtet, da in früheren Studien und Fallbeschreibungen nach Insulten 
mit oben beschriebener Lokalisation vor allem Defizite dieser Funktionen beschrieben 
worden waren. Es wurden schließlich 11 Patienten einbezogen, nachdem die radiologischen 
Kriterien (siehe Kapitel 2.3) erfüllt waren. 
 
4.1 Zur Methode 
Mit Hilfe der bei 10 von 11 Patienten durchgeführten MRT konnte ausgeschlossen werden, 
daß der Kortex durch die vaskuläre Läsion mitbetroffen worden war. Bei zwei Patienten fand 
sich eine mittelgradige äußere Hirnatrophie, die aber als altersentsprechend (64, 67 Jahre) 
beurteilt wurde und keine „kortikalen“ Beeinträchtigungen erwarten läßt. 
Die Auswertung der neuropsychologischen Untersuchung stützt sich vorwiegend auf T-
normierte Testverfahren, um eine zufallskritische Beurteilung zu ermöglichen. Dies ist von 
besonderer Bedeutung, da mit einer Anzahl von 11 eingeschlossenen Patienten eine relativ 
kleine Stichprobe vorliegt. 
 
4.2 Neuropsychologisches Gesamtprofil 
Neben weitgehend unbeeinträchtigten Leistungen finden sich deutliche Defizite in anderen 
Funktionsbereichen. Diese ausgeprägten Beeinträchtigungen betreffen den Bereich der 
visuellen Aufmerksamkeit und finden sich bei exekutiven „frontalen“ Aufgaben. Deklaratives 
Gedächtnis und allgemeine Aufmerksamkeit bleiben dagegen weitgehend unbeeinträchtigt. 
Somit sind die Patienten nicht von einer generellen Minderung kognitiver Funktionen 
betroffen, sondern es liegen spezifische Defizite vor. 
In den genannten früheren Studien wurden Defizite der visuellen Aufmerksamkeit, exekutiver 
„frontaler“ Leistungen und des Gedächtnisses beschrieben; in der vorliegenden Studie 
konnten ausgeprägte Gedächtnisdefizite nach Läsionen von Basalganglien und Thalamus 
nicht nachgewiesen werden, was den Schluß zuläßt, daß die Gedächtnisfunktionen in erster 
Linie an kortikale Strukturen gebunden sind. 
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4.3 Visuelle Aufmerksamkeit 
Bei näherer Betrachtung der visuellen Aufmerksamkeit fällt auf, daß die von Posner und 
Raichle (1994) postulierten Aufmerksamkeitsfunktionen „allgemeines Wachheitsniveau“, 
„Orientierung der Aufmerksamkeit“ und „exekutive Aufmerksamkeit“ in unterschiedlichem 
Maß beeinträchtigt waren. 
 
Signifikante Defizite des allgemeinen Wachheitsniveaus fanden sich nur im Ausnahmefall 
und dann in erster Linie bei RHL-Patienten. LHL-Patienten waren im Prinzip unbeeinträchtigt. 
Auch Posner und Raichle (1994) kommen zu dem Schluß, daß das Netzwerk der allgemei-
nen Wachheit in der rechten Hemisphäre angesiedelt ist; in ihrer PET-Studie wurden Aktivie-
rungen im rechten dorsolateralen Frontallappen und im rechten Parietallappen beschrieben. 
Sturm et al. (1999), die denselben Test wie in der vorliegenden Studie verwendeten, fanden 
in ihrer PET-Studie eine Aktivierung des anterioren Gyrus cinguli sowie des dorsolateralen 
präfrontalen und inferioren parietalen Kortex. Weitere aktivierte Areale waren Thalamus 
(Pulvinar und vermutlich Nucleus reticularis) und ponto-mesenzephales Tegmentum. Die 
Aktivierungen hielten sich streng rechsthemisphärisch (abgesehen vom Tegmentum). Die 
Ergebnisse der vorliegenden Studie stützen die Ansicht, daß das Netzwerk des allgemeinen 
Wachheitsniveaus in der rechten Hemisphäre angesiedelt ist. Signifikante Defizite zeigen 
sich aber nur bei einem geringen Teil der Patienten; dies deutet darauf, daß Thalamus (und 
eventuell Basalganglien) keine hervorragende Rolle in diesem Netzwerk spielen. 
Bei einem nur im Ausnahmefall beeinträchtigten allgemeinen Wachheitsniveau müssen so-
mit Defizite in den folgenden Testverfahren auf anderen Ursachen beruhen. 
 
Die Aufmerksamkeitsorientierung muß in ihren Teilleistungen genauer beleuchtet werden. 
Bei bilateraler sensorischer Stimulation (Neglect-Test) war eine Mehrzahl der Patienten be-
einträchtigt und zwar in dem Sinne, daß kontraläsional dargebotene Reize langsamer verar-
beitet wurden. RHL- wie LHL-Patienten waren dabei gleichermaßen beeinträchtigt. Defizite 
zeigten sich besonders bei einer Läsion des Thalamus.  
Auch bei der offenen Aufmerksamkeitsverschiebung (Visuelles Scanning, Aufmerksamkeits-
verschiebung) wurden kontraläsional dargebotene Reize deutlich langsamer verarbeitet. Im 
Gegensatz zur rein sensorischen Stimulation fiel hier auf, daß die RHL-Patienten deutlich 
ausgeprägtere Beeinträchtigungen als die LHL-Patienten zeigten. 5 der 6 RHL-Patienten 
waren signifikant beeinträchtigt, während es bei den 5 LHL-Patienten nur einer war. Bemer-
kenswert ist, daß zwei Patienten, die eindeutige Schwächen im Neglect-Test zeigten, bei der 
offenen Aufmerksamkeitsverschiebung unbeeinträchtigt waren. Beide wiesen linkshemisphä-
rische Läsionen auf. Somit zeichnet sich eine Dominanz der rechten Hemisphäre für die 
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offene Aufmerksamkeitsverschiebung ab, während bei der bilateralen sensorischen Sti-
mulation keine Hemisphärenspezifität nachgewiesen werden konnte. 
 
Eine Dominanz der rechten Hirnhälfte bei lateralisierten Aufmerksamkeitsprozessen ist be-
kannt. Dabei wurden als primäre Strukturen der parietale Kortex und in geringerem Maß Be-
reiche des frontalen Kortex genannt (Làdavas et al. 1990, Marschall & Halligan 1994, Be-
schin et al. 1997, Gitelman et al. 1999). Auch nach rechtsseitigen Läsionen von Basalgang-
lien (Ferro et al. 1987, Sakashita 1991) und Thalamus (Watson et al. 1981, Cappa & Vallar 
1992) wurden Störungen der visuellen Aufmerksamkeit in Form von Neglect beschrieben. In 
diesen Arbeiten ist allerdings die radiologische Diagnose nicht konsequent mit der MRT 
durchgeführt worden. Giroud et al. (1997) berücksichtigten dies und fanden nur bei zwei von 
15 Patienten mit rechtsseitigen subkortikalen Infarkten einen Hemineglect. Bei beiden war 
das Putamen betroffen. Cappa und Vallar (1992) kamen zu der Erkenntnis, daß vor allem 
rechtsseitige Läsionen posteriorer Anteile des Thalamus (insbesondere Pulvinar) zu Hemi-
neglect führen. In den genannten Studien wurden in erster Linie Ausfälle in Form von 
Neglect untersucht; auf mildere Formen, die klinisch weniger auffällig sind und sich nur in 
einer Aufmerksamkeitsasymmetrie mit verlängerter Reaktionszeit auf kontraläsional dar-
gebotene Reize äußert, wurde jedoch in der Regel nicht eingegangen, ebensowenig auf die 
offene Aufmerksamkeitsverschiebung. Bei Patienten mit Morbus Parkinson wurde diese 
Funktion untersucht (Sharpe 1990, Bennett et al. 1995); da bei dieser Erkrankung in der 
Regel jedoch eine bihemisphärische Dysfunktion besteht, sind Aussagen über Aufmerk-
samkeitsasymmetrien kaum möglich . 
In unserer Patientengruppe ist durch die Vielzahl der betroffenen Strukturen und die relativ 
kleine Patientenzahl die Zuordnung von Funktionen zu Teilen der Basalganglien, des 
Thalamus und des Marklagers erschwert. 
Bei den 7 Patienten mit Defiziten bei bilateraler sensorischer Stimulation waren fol-
gende Strukturen betroffen: 5 x Thalamus, 5 x posteriorer Schenkel der Capsula interna, 
3 x Putamen, 2 x Nucleus caudatus, 2 x Pallidum und 1 x anteriorer Schenkel der 
Capsula interna. 
 Im Bereich der offenen Aufmerksamkeit war bei den 5 beeinträchtigten Patienten die 
Verteilung folgendermaßen: 3 x Thalamus (2 x rechts, 1 x links), 3 x Putamen rechts, 3 x 
posteriorer Schenkel der Capsula interna rechts, 2 x Palllidum rechts, 2 x Nucleus cau-
datus rechts und 1 x anteriorer Schenkel der Capsula interna rechts. 
Es wird deutlich, daß eine Zuordnung über die betroffene Hemisphäre hinaus nicht möglich 
ist. 
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Beeinträchtigungen in Testverfahren, in denen die exekutive Aufmerksamkeit gefordert ist, 
wurden beobachtet und zwar in großer Mehrzahl nach rechtsseitigen Insulten. Eine genaue 
Differenzierung der Aufmerksamkeitsorientierung und exekutiven Aufmerksamkeit ist anhand 
der verwendeten Testverfahren nicht möglich. Die Ergebnisse legen jedoch den Schluß 
nahe, daß diese beiden Netzwerke in enger Verbindung stehen. 
Posner und Raichle (1994) beschreiben zwei Aufmerksamkeitsnetzwerke und zwar das vor-
dere und hintere Aufmerksamkeitsnetzwerk. Während das hintere Netzwerk („posterior 
attention network“, beteiligte Strukturen: Parietallappen-Thalamus-Colliculus superior) vor 
allem bei der verdeckten Aufmerksamkeitsverschiebung aktiv ist, ist das vordere Aufmerk-
samkeitsnetzwerk für die Entdeckung („detection“) bzw. Identifizierung eines Zielreizes ge-
mäß einer Vorgabe verantwortlich. Als Funktion dieses Netzwerks wurde die exekutive Auf-
merksamkeit („executive attention“) und als tragende Struktur der Gyrus cinguli anterior aus-
gemacht. Abhängig von den Vorgaben waren auch Anteile der Basalganglien aktiv. Eine 
Verschaltung der beiden Netzwerke wurde angenommen. Gitelman et al. (1999) bestätigten 
in einer fMRT-Studie die Beteiligung von rechtsseitigem Thalamus und Basalganglien am 
posterioren Aufmerksamkeitsnetzwerk. 
Die Möglichkeit, daß exekutive Funktionen unbeeinträchtigt sein könnten und die in dieser 
Arbeit beobachteten Defizite nur auf Störungen der Aufmerksamkeitsverschiebung zurück-
zuführen sind, erscheint unwahrscheinlich. Der Vorgang der offenen Aufmerksamkeitsver-
schiebung stellt eine planmäßige (exekutive) Handlung dar, da die Suche nach einem Ziel-
reiz stattfindet. Zudem wiesen die Patienten deutliche Defizite in anderen exekutiven Aufga-
ben, wie beispielsweise verbale und nonverbale Flüssigkeit auf. Die in der vorliegenden 
Studie beobachteten Defizite im Bereich der offenen Aufmerksamkeitsverschiebung sind 
somit mit dem Modell des vorderen und hinteren Aufmerksamkeitsnetzwerks zu erklären. Die 
Aufmerksamkeitsverschiebung wird durch das hintere Netzwerk initiert, zur Identifikation des 
Zielreizes schaltet sich das vordere Netzwerk ein. Das erklärt die Beeinträchtigung dieser 
Leistungen nach rechtsseitigen Läsionen des Thalamus und der Basalganglien. 
 
Neben den subkortikalen Kerngebieten kann auch eine Schädigung des posterioren Schen-
kels der Capsula interna durch eine Durchtrennung von thalamo-parietalen Projektionen 
(Niewenheuys et al. 1988) visuelle Aufmerksamkeitsstörungen nach sich ziehen. Diese 
Struktur war bei mehreren Patienten betroffen. Auch dies stimmt mit früheren Ergebnissen 
überein, die besagten, daß lokalisierte Läsionen des posterioren Knies zu Hemineglect füh-
ren können (Ferro & Kertesz 1984, Ferro et al. 1987, Cappa & Vallar 1992, Fimm et al. 
2001). 
Insgesamt fügen sich die Ergebnisse in dem Sinne in das Schleifenmodell von Alexander et 
al. (1986) ein, daß die beschriebenen Funktionen von einer oder mehrerer der kortiko-striato-
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pallido-thalamo-frontalen Schleifen getragen werden und die Durchtrennung ihrer Projektio-
nen an einer Station (oder an mehreren) zu den beschriebenen Funktionseinbußen führt. 
 
4.4 Exekutive „frontale“ Leistungen 
Im Bereich exekutiver „frontaler“ Leistungen wurden die reaktive und spontane Flexibilität 
untersucht.  
Die Hälfte der Patienten mit Basalganglienläsionen zeigten ein Defizit der reaktiven kogniti-
ven Flexibilität. Nach rein thalamischen Läsionen konnte diese Beeinträchtigung nicht nach-
gewiesen werden. 
Diese Ergebnisse deuten darauf hin, daß bei den beeinträchtigten Patienten ein spezifisches 
Defizit des Kriterienwechsels („set shift“) vorliegt. Bemerkenswert ist die Tatsache, daß die-
ses Defizit nur bei linksseitiger Basalganglienläsion auftrat; da verbale Reize verwendet 
wurden, ist dies möglicherweise auch auf eine Dysphasie zurückzuführen, obwohl nur bei 
einem der Patienten nach kritischer Prüfung ein materialspezifisches Defizit nachgewiesen 
werden konnte. 
Die enge Verbindung der Basalganglien zum frontalen Kortex und eine gewichtige Rolle im 
Bereich der reaktiven kognitiven Flexiblität wurden beschrieben (Eslinger & Grattan 1993); 
die Ergebnisse der vorliegenden Studie unterstützen diese Hypothese.  
Frühere Studien stützen sich bei der Untersuchung der reaktiven kognitiven Flexibiltät in 
erster Linie auf den WCST. Die Leistungen in diesem Testverfahren waren regelmäßig nach 
Insulten der Basalganglien (Mendez et al. 1989, Strub 1989) und des Thalamus (Stuss et al. 
1988, Hodges & McCarthy 1993, Pepin & Auray-Pepin 1993) beeinträchtigt. Der WCST 
testet zwar das Vermögen zum Kriterienwechsel („set shift“), aber es wird angenommen, daß 
auch andere kognitive Leistungen bei seiner Bewältigung mit eingehen (Downes et al. 1989, 
Stuss 1993). Mit der Verwendung der Reaktionswechsel-Aufgabe aus der TAP konnte 
diesem Vorwurf vorgebeugt werden. 
 
Die spontane kognitive Flexibilität wurde mit verbalen Flüssigkeitsaufgaben getestet, 
wobei besonders die phonologische Flüssigkeit als relevantes Maß gilt (Moscovitch & 
Winocur 1995). Phonologische Beeinträchtigungen sind besonders bei links-orbitofrontalen 
Läsionen beobachtet worden, während die semantische Flüssigkeit auch dem links-tempo-
ralen Kortex zugeschrieben wird (Moscovitch & Winocur 1995). Informationen zur non-
verbalen Füssigkeit lieferte der Fünf-Punkte-Test. 
Ein spezifisches Defizit der spontanen kognitiven Flexibilität konnte in der vorliegenden 
Arbeit nicht nachgewiesen werden. Allerdings zeigten 4 von 10 Patienten eine Tendenz, in 
der alternierenden Bedingung schlechter abzuschneiden. Allgemeine Wortflüssigkeitsbeein-
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trächtigungen zeigten alle LHL-Patienten, während diese bei den RHL-Patienten in deutlich 
geringerem Ausmaß auftraten. Diese hatten dagegen größere Schwierigkeiten bei der non-
verbalen Flüssigkeit. Bei fehlender Dissoziation zwischen phonologischer und semantischer 
Flüssigkeit ist somit von einem internen Generierungsdefizit auszugehen, das bisher dem 
präfrontalen Kortex zugeschrieben wurde. Allerdings sind diese Defizite nicht sicher von 
Schwächen der verbalen und nonverbalen (materialspezifischen) Leistungen abzugrenzen, 
auch wenn nur drei der beeinträchtigten Patienten im LPS bzw. VLT/NVLT nach kritischer 
Prüfung ein materialspezifisches Defizit aufwiesen. 
 
Gemäß den Ergebnissen dieser Studie zeigt sich eine Beteiligung der Basalganglien an der 
reaktiven kognitiven Flexibilität, und eine Beteiligung von Thalamus und Basalganglien an 
der spontanen kognitiven Flexibilität ist anzunehmen. Diese Erkenntnis ist im Einklang mit 
den Ergebnissen von Eslinger und Grattan (1993), die den Basalganglien eine zentrale Rolle 
bei der reaktiven und eine minder gewichtige bei der spontanen kognitiven Flexibilität zu-
schreiben. Neben den von Alexander et al. (1986) beschriebenen Verbindungen der Basal-
ganglien zum frontalen Kortex konnte auch in neuroradiologischen Untersuchungen eine 
enge Assoziation der Basalganglien und des Thalamus zum frontalen Kortex nachgewiesen 
worden: 
Nach Läsionen des medialen Thalamus wurde per SPECT eine Minderperfusion des 
ipsilateralen Frontallappens nachgewiesen (Szelies et al. 1991). Als entscheidende 
Strukturen werden Nucleus dorsomedialis thalami, Nuclei intralaminares und Lamina 
medullaris interna genannt (Szelies et al. 1991, Sandson et al. 1991, van der Werf et al. 
1999).  
Giroud et al. (1997) konnten mit SPECT-Untersuchungen nach Infarkten des Putamen 
eine frontotemporale Minderperfusion nachweisen.  
Frith et al. (1991) wiesen in einer PET-Studie eine umschriebene Erhöhung der Durch-
blutung (regional cerebral blood flow = rCBF) des dorso-lateralen präfrontalen Kortex 
links und des anterioren Gyrus cinguli beidseits nach, die spezifisch mit der internen 
Generierung bei phonologischer und semantischer Wortflüssigkeit assoziert war. Beide 
Regionen sind jeweils Ausgangspunkt einer präfronto-striato-thalamischen Schleife 
(Alexander et al. 1986). 
Auch Snyder et al. (1995) konnten bei einem „frontalen“ Test, der Use-Generation-Task, 
durch Korrelation einer ERP-Dipolquellenanalyse (nach Scherg 1993) mit PET-Daten 
(aus Petersen et al. 1988) Aktivierungen des anterioren Gyrus cinguli und des lateralen 
präfrontalen Kortex links bestätigen. Die Autoren interpretieren die Ergebnisse so, daß im 
anterioren Gyrus cinguli die Aufmerksamkeit der Aufgabe entsprechend gerichtet wird 
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(„executive attention“, Posner & Raichle 1994) und im lateralen präfrontalen Kortex die 
interne Generierung stattfindet. 
 
Die in dieser Studie gefundenen Beeinträchtigungen der reaktiven kognitiven Flexibilität und 
der internen Generierung lassen sich mit den genannten Hypothesen im Sinne einer Störung 
von linksseitigen kortiko-striato-thalamo-präfrontalen bzw. kortiko-striato-thalamo-
anterior-cingulären Schleifen vereinbaren. 
 
4.5 Neuroradiologische Daten 
Es bleibt die Frage, ob die beobachteten Beeinträchtigungen durch Läsionen der subkorti-
kalen Kerngebiete oder der Leitungsbahnen im Sinne eines Diskonnektionssyndroms verur-
sacht wurden. Die neuroradiologischen Daten lassen zumindest Rückschlüsse zu: 
Bei den Patienten mit Defiziten im Bereich der visuellen Aufmerksamkeit wurden Läsio-
nen im Bereich von Thalamus, Basalganglien und des Marklagers beobachtet. Da häufig 
sowohl Thalamus bzw. Basalganglien als auch der posteriore Schenkel der Capsula 
interna betroffen waren, ist eine Aussage darüber, ob die beobachteten Beeinträchti-
gungen durch Läsion von subkortikalen Kerngebieten oder thalamo-parietaler Pro-
jektionsbahnen verursacht wurden, erschwert. Diese verlaufen durch den hinteren 
Kapselschenkel und den Pedunculus superior thalami. Jedoch war ein Patient mit einer 
inkompletten Läsion des hinteren Kapselschenkels unbeeinträchtigt; ebenso traten Auf-
merksamkeitsdefizite auch ohne Läsion des hinteren Kapselschenkels auf. Cappa & 
Vallar (1992) beobachteten visuelle Aufmerksamkeitsdefizite nach reinen Läsionen der 
weißen Substanz nur in Ausnahmefällen, was es zumindest wahrscheinlicher erscheinen 
läßt, daß die Läsion von Kerngebieten für die neuropsychologischen Defizite verantwort-
lich ist. Allerdings wurde in ihrer Studie nur auf reinen Neglect eingegangen.  
Die Untersuchung der präfrontalen Bahnen liefert eindeutigere Ergebnisse. Efferente 
Bahnen des präfrontalen Kortex verlaufen durch das frontale Marklager und den 
anterioren Schenkel der Capsula interna zum Striatum; thalamische Projektionen kehren 
über den vorderen Thalamusstiel vom Kapselknie über den anterioren Schenkel der 
Capsula interna und das frontale Marklager zurück zum frontalen Kortex (Nieuwenhuys 
et al. 1988). Der anteriore Kapselschenkel war aber nur in einem Fall betroffen, das 
Kapselknie und frontale Marklager in keinem Fall. 
 
Für die dem präfrontalen System zugeordneten Beeinträchtigungen (reaktive kognitive Flexi-
bilität, interne Generierung, exekutive Aufmerksamkeit) konnte somit ein Diskonnektionssyn-
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drom als Ursache der neuropsychologischen Beeinträchtigungen im weitesten Sinne ausge-
schlossen werden. 
 
Wie bereits erwähnt konnte anhand der MRT-Untersuchungen eine ischämische bzw. 
kompressionsbedingte Schädigung der Hirnrinde ausgeschlossen werden. Das gleiche 
wurde in vielen anderen Studien getan, und trotzdem konnte mit funktionellen neuroradiolo-
gischen Methoden (PET, SPECT) immer wieder eine kortikale Unterfunktion nachgewiesen 
werden (Übersicht bei Cappa & Vallar 1992). Diese Befunde interpretieren die Autoren als 
„Diaschisis“, einer reduzierten funktionellen Aktivität durch verminderte Afferenzen. Diese 
Interpretation basiert auf der Hypothese, daß neuropsychologische Leistungen nicht einzel-
nen zerebralen Arealen zugeordnet werden können, sondern durch multiple Netzwerke, in 
die kortikale und subkortikale Strukturen miteingehen, getragen werden. Es wird postuliert, 
daß neuropsychologische Defizite an Diaschisis in kortikalen Arealen gebunden sind und 
diese Defizite bei fehlender kortikaler Diaschisis nicht auftreten (Demeurisse et al. 1997). 
Ähnlich argumentieren Hillis et al., die mit funktionellen MRT-Verfahren einen Zusammen-
hang von Aphasie und Neglekt mit kortikaler Hypoperfusion bei subkortikalem Infarkt nach-
weisen (Hillis et al. 2002). Vallar et al. (1988) fanden schon früher (nach subkortikalen 
Insulten) eine enge Korrelation zwischen Zunahme der kortikalen Perfusion in der SPECT 
und Erholung von neuropsychologischen Defiziten. Diese Frage wurde in der vorliegenden 
Arbeit nicht untersucht, und es bleibt abzuwarten, zu welchen Ergebnissen man in Zukunft 
kommen wird. 
 
4.6 Verlauf 
Bei der Verlaufsuntersuchung nach ca. einem Jahr, zu der sich 5 der 11 Patienten bereit 
fanden, konnten generell verbesserte Leistungen festgestellt werden. Diese Leistungssteige-
rungen waren aber nur im Ausnahmefall signifikant. So berichtete eine Patientin, daß sie 
trotz einer Rehabilitationsmaßnahme Schwierigkeiten in ihrem Beruf als Arzthelferin gehabt 
habe und nach wenigen Monaten entlassen worden sei. Ein zweiter Patient klagte darüber, 
daß er weiterhin große Probleme dabei habe, einem Gespräch mit mehreren Beteiligten zu 
folgen. Sich auf eine Person zu konzentrieren, bereite ihm keine Schwierigkeiten; laufende 
Rednerwechsel im Rahmen einer normalen Diskussion könne er jedoch nicht verarbeiten. 
Anzumerken ist, daß beide Personen über keine motorischen Einschränkungen klagten und 
auch in der klinischen Nachuntersuchung unbeeinträchtigt erschienen. 
Dies sind nur zwei Beispiele dafür, daß die beschriebenen subklinischen Beeinträchtigungen 
eine große Einbuße im täglichen Leben bis hin zur sozialen Isolation und Arbeitslosigkeit 
bedeuten können. Für die Rehabilitation stellen dabei diese Aufmerksamkeitsstörungen ein 
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bedeutendes Problem dar, da sie deren Erfolg in allen Bereichen von vornherein beeinträch-
tigen können. Schon krankengymnastische Übungen, mit wechselnden Vorgaben in einer 
größeren Gruppe durchgeführt, können den betroffenen Patienten vor ein unlösbares 
Problem stellen. So soll diese Arbeit auch dazu dienen, die Aufmerksamkeit für solche 
Störungen zu schulen. 
 
4.7 Ausblick 
Nach wie vor ist unser Wissen über die Funktionsweise des menschlichen Gehirns in allen 
Belangen und natürlich auch im Bezug auf Basalganglien und Thalamus begrenzt. Die 
Ergebnisse dieser Arbeit zeigen, daß die Basalganglien und der Thalamus an speziellen 
Aspekten der visuellen Aufmerksamkeit und exekutiver Leistungen beteiligt sind; die frühere 
Auffassung, daß diese Funktionen rein „kortikaler“ Natur seien, kann nicht mehr aufrecht 
erhalten werden. Es wird dagegen immer deutlicher, daß die zentralnervösen Funktionen 
von Netzwerke und Schleifen getragen werden, an denen eine Vielzahl von Strukturen 
beteiligt sind. In diesen spielen natülich auch Basalganglien und Thalamus eine wichtige 
Rolle. Es stellen sich jedoch auch Fragen: Wie ist die genaue Funktionsweise dieser 
Schleifen und Netzwerke? Wie verursacht eine subkortikale Läsion eine Unterfunktion des 
Kortex, ohne daß dieser eine strukturelle Schädigung aufweist? Sind gewisse neuro-
psychologische Defizite an so eine kortikale Funktionseinbuße gebunden? Es wird sehr 
interessant werden, Antworten auf diese Fragen zu finden. 
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